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Work consists of whatever a body is obliged 
to do and play consists of whatever a body is 
not obliged to do.  (Tom Sawyer) 
                                                         Mark Twain
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OBJETIVOS
 Estudar como uma intervenção como a brincadeira livre, influencia o estresse e o sono 
de crianças internadas por doenças respiratórias infecciosas, em enfermarias comuns.
MÉTODOS
 Foram estudadas crianças internadas num hospital público pediátrico da cidade de São 
Paulo, nas faixas etárias de 4 a 14 anos, de ambos os sexos. Todas as crianças incluídas na pesquisa 
deveriam ser internadas com o diagnóstico de doenças infecciosas respiratórias, sem outras 
comorbidades neurológicas ou psiquiátricas e sem restrições à locomoção. Fez parte dos critérios 
de inclusão, estar acompanhada por um cuidador capaz de responder aos questionários e fichas 
usados, e não fazer uso (previamente ou durante a internação) de medicamentos que pudessem 
alterar os níveis de cortisol ou influenciar os padrões de sono. 
 A amostra foi estratificada segundo faixas etárias e a participação ou não em atividades 
de brincadeiras livres. Foram estudados os níveis de cortisol na urina de 24 horas, os padrões de 
sono através de diários do sono e o sono em casa, usando-se um questionário validado no Brasil. 
Para estudarmos os valores do cortisol antes e após a intervenção do brincar, determinamos uma 
estadia mínima de cinco dias no hospital. 
 Para a participação no segundo estudo – sono e brincar- foi determinado que as crianças 
estivessem sempre acompanhadas por um cuidador que pudesse preencher os diários do sono 
por ao menos três dias de internação. E para o estudo comparando sono em casa e no hospital, 
estabelecemos um período mínimo de dois dias de internação, além do cuidador capaz de 
responder aos questionários. 
RESULTADOS
 
 A amostra apresentou dados demográficos equilibrados, totalizando 139 crianças. Destas, 
53 participaram no estudo que incluiu o exame dos níveis de cortisol na urina de 24 horas, 131 
participaram na pesquisa que avaliou o sono em crianças que brincaram e que não brincaram, 
e em 139 foram comparados os parâmetros do sono em casa e no hospital. Esta diferença nos 
números de crianças estudadas ocorreu devido aos diferentes períodos de internação.
 Nossos resultados mostram que a participação em brincadeiras livres é realmente 
eficiente para reduzir os níveis de cortisol urinário (e presumivelmente os níveis de estresse), 
com um número necessário para tratar de 3 (considerando-se uma redução de 20% nos níveis 
de cortisol urinário). A atividade também pareceu eficiente para melhorar o sono das crianças 
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internadas, cooperando para que este estado não fosse usado como recurso para fugir ao estresse 
da internação, principalmente na idade escolar.  
 Na comparação entre o sono em casa e o sono no hospital, as crianças em geral dormiram 
mais tempo em casa à noite quando comparado ao tempo de sono no hospital. As crianças que 
raramente despertavam em casa à noite, despertaram mais vezes durante a internação quando 
comparadas àquelas que despertavam frequentemente à noite em casa. 
CONCLUSÃO
 A metodologia utilizada foi adequada para responder às hipóteses da pesquisa. Ficou 
comprovado clinicamente que a brincadeira livre pode diminuir o estresse em crianças internadas, 
e também melhorar a qualidade de sono neste período. Ainda assim, as crianças dormiram melhor 
em casa do que no hospital. 
xv
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
Abstract
xvi
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
GOALS
 The goal of  this research was to study how an intervention like free play activities could 




 We studied children hospitalized in a public pediatric hospital in the city of  São Paulo, 
in age ranges from 4 to 14 years old, from both genders. All children included in the research 
should be hospitalized due to respiratory infectious diseases, show no psychiatric or neurologic 
comorbidities, and could have no restrictions to locomotion. Additional inclusion criteria were 
to be accompanied by a caretaker able to answer to the questionnaires and cards used in the 
study, and not be on medication during or previously to hospitalization, that could alter cortisol 
levels or influence sleep parameters. 
 The sample was stratified according to age ranges and the engagement or not in free play 
activities. Levels of  cortisol in 24 hour urine samples were studied, as well as sleep parameters 
collected in sleep logs, and sleep at home, applying a specific questionnaire validated in Brazil.
 To study values of  cortisol before and after the free play activities intervention, we 
determined a minimal stay of  five days in the hospital. For the second study – sleep and play 
activities – it was determined that children should be always with a caretaker able to fill the sleep 
logs for at least three days. And for the study comparing sleep at home and in the hospital, we 
established a minimum stay of  two days in the hospital, besides the caretaker able to answer the 
questionnaires
RESULTS  
 The sample presented even demographic data, adding to 139 children. From these, 53 
were included in the research that examined levels of  cortisol in a 24 hour urine sample, 131 
participated in the study that assessed sleep parameters in children that played and in those who 
did not, and in 139 sleep parameters at home and in the hospital were compared. This variation 
in the number of  children included in the studies was due to different lengths of  hospitalization.
Our results showed that engagement in free play activities is really efficient to lower levels 
of  urinary cortisol (and presumably levels of  stress), with a number necessary to treat of  3 
(considering a reduction of  20% in levels of  urinary cortisol). The activity also seemed efficient 
to improve hospitalized children’s sleep, helping in that this state was not used as a way to escape 
stress of  hospitalization, mainly in school aged children.
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 Comparing sleep at home and in the hospital, data showed that children in general, slept 
more at home during the night in relation to the time they slept in the hospital. Children that 
rarely or never woke up at home during the night did so more times during hospitalization when 
compared to those who woke frequently
CONCLUSION
 The methodology used in the researches was adequate to answer to the proposed 
hypothesis. It was proved that free paly activities can decrease levels of  stress in hospitalized 
children, as well as improve their sleep quality. Nonetheless, children slept better at home than 
in the hospital.
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 O presente trabalho de caráter multidisciplinar é formado por duas partes: a revisão 
bibliográfica sobre os temas abordados na pesquisa e os artigos que sintetizam a pesquisa.
 
 A revisão bibliográfica que se inicia no capítulo 2 e segue até o capítulo 6, buscou definir 
e revisar os conceitos empregados neste estudo: o brinquedo e o brincar, a hospitalização da 
criança, estresse, enfrentamento, sono, e finalmente a relação entre estresse, sono e imunidade. 
Através de um formato dissertativo, foi feita uma revisão da literatura, incluindo o histórico de 
alguns conceitos aqui adotados, bem como uma atualização de informações. 
 A parte experimental deste trabalho começa a ser descrita a seguir, e traz três artigos 
que descrevem a fase de pesquisas. Cada um destes estudos descreve minuciosamente uma parte 
da fase experimental, com o rigor metodológico característico das pesquisas realizadas na área 
da saúde. São apresentados todos os instrumentos utilizados nas avaliações com as referidas 
validações no Brasil (anexos IV e VI). As intervenções são relatadas em detalhes permitindo 
uma adequada replicação do trabalho, e os resultados também são descritos formalmente, 
apresentando os efeitos da intervenção e as respostas às hipóteses levantadas.  
 •	 Efeitos	do	brincar	no	estresse	de	crianças	hospitalizadas:	ensaio	clínico	
randomizado. 
 Neste primeiro artigo buscamos averiguar como a atividade de brincar livremente 
influencia o estresse da hospitalização em crianças. Utilizando métodos clínicos de avaliação, 
confirmamos a hipótese de que a brincadeira livre realmente auxilia o paciente pediátrico a 
diminuir seus níveis de estresse durante um período de internação em hospital. Nossos resultados 
mostram que se considerarmos uma diminuição de 20% nos níveis de cortisol (o hormônio do 
estresse), necessitamos de três pacientes para que esta redução seja alcançada em um deles, com 
o uso do nosso modelo de intervenção (número necessário para tratar). 
 •	 Crianças	hospitalizadas	que	brincam	não	usam	o	sono	como	estratégia	
de	enfrentamento:	um	ensaio	clínico	paralelo	randomizado.
 Os resultados deste primeiro experimento levaram-nos a uma segunda etapa, onde 
examinamos o sono de crianças hospitalizadas que brincavam ou não, trabalho descrito no 
segundo artigo - Empregando o mesmo protocolo de intervenção, ou seja, a atividade de 
brincadeira livre e não estruturada, comparamos os parâmetros de sono de crianças destes 
dois grupos. Os resultados mostraram que as crianças que brincaram, dormiram menos do que 
aquelas que não brincaram, provavelmente porque não precisaram usar o sono como estratégia 
de enfrentamento para o estresse da internação.
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	 •	 Dormir	em	casa	e	dormir	no	hospital.
 A partir dos desfechos acima, pesquisamos as diferenças entre os parâmetros do sono 
em casa e durante o período de hospitalização. Estes dados são apresentados neste terceiro 
artigo. Com um aspecto mais epidemiológico, o estudo compara o sono das crianças durante 
a internação e em casa, e comprova os dados da literatura de que não se dorme tão bem no 
hospital, ainda que os processos de uma doença induzam comportamentos que estimulem o 
sono. Mostrando todos os aspectos que podem interferir no descanso dos pacientes durante 
um período de internação, o estudo mostra a importância de se desenvolver intervenções que 
influenciem positivamente os parâmetros de sono para, entre outras coisas, diminuir o tempo de 
hospitalização e, por conseguinte, os custos dos tratamentos, e evitar aumentos na morbidade, 
bem como facilitar a atuação das equipes de saúde. 
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Introdução
 O brincar e a brincadeira são reconhecidamente importantes para as crianças. Desde 
a antiguidade, esta atividade acompanha o homem servindo a diversos fins. Do mesmo modo 
que o conceito de infância assume uma característica histórica e cultural, assim o brinquedo e 
a brincadeira podem assumir significados e funções de acordo com o tempo e contexto onde 
estejam inseridos. 
 Muitas teorias foram criadas para explicar o fenômeno do brincar, algumas delas 
contraditórias entre si, como a teoria da energia excedente de Froebel, em oposição à teoria do 
lazer ou relaxamento. Com o surgimento da psicologia infantil no século XX, vários estudiosos 
da infância lançam suas explanações sobre o brinquedo e o brincar, entre eles Piaget e Vigotsky. 
No entanto, uma ideia permanece muito clara desde que os estudos sobre esta atividade surgiram: 
brincar é essencial para o crescimento e desenvolvimento adequados da criança.
 A criança hospitalizada sofre com estressores de diversas fontes, entre eles a própria 
doença e a internação em um local estranho e ameaçador.  O hospital e a equipe de saúde são 
desconhecidos que interrompem a rotina da criança, afastam-na de seus amigos e familiares, e 
provocam sua despersonalização sem pedir-lhe a opinião ou considerar suas vontades. Além de 
tudo, é comum a ideia de que hospital não é lugar de brincar.
 Acrescido ao estresse da hospitalização, há a presença da doença causadora da internação, 
agindo ainda como importante estressor, e apesar do estresse poder ser considerado um fenômeno 
simples da natureza, ou seja, forças do mundo externo afetando o indivíduo, ele provoca 
respostas específicas no organismo, gerando as mais diversas respostas comportamentais.  Um 
estudioso destes mecanismos, Selye, elaborou o conceito de “Síndrome Geral de Adaptação”, 
para explicar as respostas inespecíficas do organismo a qualquer demanda a ele imposta, e 
introduziu a noção da glândula hipófise na estimulação do córtex adrenal, formando o conceito 
do eixo hipotalâmico-pituitária-adrenal (HPA) como o eixo hormonal do estresse. 
 A modulação do eixo HPA por estruturas límbicas poderia produzir reações de defesa 
passiva em contraste com as reações de luta ou fuga, frente a diferentes estressores. Um aspecto 
característico da resposta de estresse é a ativação do sistema nervoso autônomo e do eixo HPA, 
e a resposta de “luta ou fuga” é o modo clássico para se prever a resposta comportamental ou 
fisiológica a uma ameaça, em uma situação de risco. O organismo necessita a resposta normal 
do hormônio do estresse para sobreviver a tais situações, e o funcionamento adrenocortical 
e autônomo inadequados ou excessivos são deletérios para a saúde e a sobrevivência. Porém, 
alguns efeitos como os do hipocampo ainda são controversos; alguns estudos sugerem que a 
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lesão do hipocampo atenua a habilidade dos glicocorticoides exógenos de inibir as respostas ao 
estresse, enquanto outros não o fazem.
 É ponto tácito que o cérebro atua como alvo inicial da resposta e reação ao estresse, ao 
mesmo tempo em que se apresenta como o órgão-alvo principal para as mudanças relativas a 
este mesmo estresse. A presença das substâncias denominadas glicocorticoides contribui para 
o ajuste de seu funcionamento e este ponto de adequação parece ser programado bastante 
precocemente, afetando sistemas de órgãos em desenvolvimento, e alterando permanentemente 
estruturas e funcionamento por toda a vida. O modo como se responde ao estresse é o resultado 
de interações complexas entre suscetibilidade genética e estresse ambiental. O desafio está em 
identificar modificadores da regulação e planejar estratégias para alterar vias subjacentes. O 
uso de intervenções conhecidas poderá auxiliar a modificação desta regulagem e propiciar uma 
elaboração mais adequada e saudável da situação estressora.
 O indivíduo sob condições estressantes irá utilizar recursos conhecidos como 
enfrentamento. Enfrentamento foi definido como pensamentos ou comportamentos que as 
pessoas usam para lidar/administrar demandas internas e externas, em situações avaliadas como 
estressantes.
 Os processos pelos quais os indivíduos enfrentam o estresse é um assunto clássico nas 
pesquisas sobre personalidade. Trabalhos teóricos sobre enfrentamento e mecanismos de defesa 
podem ser ligados às formulações psicanalíticas mais precoces.  No entanto, um dos problemas 
em se estudar os esforços de enfrentamento primariamente em termos de mecanismos de 
defesa é que estes são, por definição, mal adaptativos uma vez que distorcem a realidade. No 
entanto, a maioria das pessoas não é mal adaptada, ao menos a maior parte do tempo. Esta 
percepção provocou um afastamento da teoria psicanalítica tradicional, ao se reconhecer o uso 
de mecanismos de defesa como não intrinsecamente patológicos, mas, importantes para manter 
a integridade do ego sob circunstâncias difíceis.  
 Com a melhoria dos métodos de pesquisa sobre o estresse, os pesquisadores perceberam 
a variável do enfrentamento como um importante moderador da relação doença-estresse.  Ao 
enfrentar de forma adequada seus problemas, os indivíduos podem reduzir as consequências 
danosas do estresse. 
 O recrudescimento atual da pesquisa sobre enfrentamento faz uso de muitos dos 
insights da tradição antiga das defesas psicodinâmicas, mas com algumas notadas diferenças, 
entre elas, a de que em lugar de se basearem num clínico para revelar os conflitos subjacentes e 
comportamento defensivo, os investigadores podem identificar objetivamente o estressor, e o 
indivíduo pode relatar diretamente o que faz para enfrentar/lidar com determinado evento.
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 O surgimento da habilidade de adaptar-se ao estresse e à adversidade é uma faceta central 
do desenvolvimento humano. A adaptação bem sucedida ao estresse inclui os modos como o 
indivíduo lida com suas emoções, pensa construtivamente, regula e gerencia seu comportamento, 
controla reações autonômicas e age no ambiente social e não social para alterar ou diminuir 
as fontes do estresse. Estes processos foram incluídos em graus variados no constructo de 
enfrentamento. 
 A hospitalização que gera o estresse, assim como a própria doença e o uso inadequado 
de habilidades de enfrentamento, pode alterar o sono da criança internada. 
 O sono é um estado fisiológico especial que ocorre de maneira cíclica na maioria dos 
animais, compondo uma sequência comportamental de sono-vigília e, embora seu propósito 
permaneça desconhecido, ele tem claramente um efeito restaurador sobre o cérebro. Como 
um sistema homeostático, a privação de sono é seguida por um sono extra de recuperação, 
que é proporcional a sua perda, e os diferentes estágios de sono tem diferentes papéis numa 
variedade de funções neurais e fisiológicas.  Este estado pode constituir ainda um procedimento 
instintivo, ou seja, uma resposta padronizada que conserva energia, evita comportamentos mal 
adaptativos, e facilita a sobrevivência. Deve-se frisar porem, que o sono da criança deve ser visto 
no contexto das etapas do desenvolvimento, quando ocorrem mudanças neuropsicológicas, 
baseadas também nos modelos sociais, familiares e culturais nos quais a criança está inserida.
 A restrição crônica de sono é um problema sério e generalizado em nossa sociedade. 
Por outro lado, as pessoas querem dormir mais quando estão doentes, principalmente com 
processos infecciosos leves, e vários modelos fornecem evidências que as doenças infecciosas 
são acompanhadas por alterações no sono, e fatores na resposta imune podem fornecer a 
ligação fisiológica entre sono e infecção.  Parece claro, portanto que os efeitos da perda de sono 
sobre os sistemas de estresse podem ter implicações funcionais diretas no desempenho. Já a 
ativação crônica dos sistemas neuroendócrinos do estresse foi associada ao desenvolvimento 
de várias doenças, incluindo as categorias ligadas à insônia e distúrbios do sono. Estresse e 
sono insuficiente são interligados e formam um ciclo vicioso, onde o estresse mantém a pessoa 
acordada, e a incapacidade de dormir pode aumentar a sensação de estresse.
 Os problemas de sono são comuns em ambientes de cuidados intensivos. O desconforto, 
preocupações e dores são alguns dos fatores que podem ajudar a manter os pacientes acordados, 
além do ambiente e procedimentos da equipe.   Uma pesquisa que examinou o sono de crianças 
na unidade de terapia intensiva, concluiu que estes pacientes dormiam significativamente menos 
do que era normal para crianças da mesma idade.
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 Os mecanismos pelos quais o sono exerce influências sobre as funções imunes ainda 
não são completamente entendidos. É sabido que há uma associação entre sono e sistemas de 
estresse e que estes últimos regulam funções imunes. Assim, um modo pelo qual o sono altera a 
função imune é através de mudanças induzidas por este estado nas vias do estresse, como o eixo 
hipotalâmico-pituitária-adrenal e o sistema nervoso simpático, e as respostas comportamentais 
à maioria dos estressores incluem períodos de aumento de vigília e excitação.
 Crianças hospitalizadas sofrem com o estresse da internação, da doença, do afastamento 
de suas rotinas e ambientes conhecidos. Este aumento nos níveis de estresse pode contribuir 
para mudanças em sues padrões usuais de sono, e ambas (alterações no estresse e no sono) 
contribuirão para que sua recuperação seja mais lenta/difícil. A inserção de rotinas habituais 
dentro do ambiente hospitalar poderia contribuir para a diminuição dos fatores estressores, 
melhorando a qualidade do sono e por conseguinte a saúde da criança.
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Objetivos Gerais
 Verificar se uma intervenção já presente na rotina diária das crianças, como a brincadeira 
livre, diminui os níveis de estresse durante um período de hospitalização em enfermarias comuns.
Objetivos Específicos
 - Verificar como a intervenção da brincadeira livre interfere nos níveis de cortisol 
(estresse) em crianças hospitalizadas em enfermarias comuns
 - Estudar os padrões de sono de crianças que brincaram e não brincaram, durante sua 
hospitalização em enfermarias comuns.
 
 - Comparar o sono de crianças hospitalizadas com o sono destas mesmas crianças em 
casa. 
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Fundamentação Científica
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Capitulo 1
O brinquedo e o Brincar
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 Articular uma definição única e aceitável para o brincar é quase impossível. A 
International Encyclopedia of  the Social and Behavioral Sciences1 admite não haver uma definição única 
de brincar que seja satisfatória, e diz ainda ser este um tópico controverso e não resolvido. A 
visão antropológica é diferente da sociológica, que difere dos conceitos da visão psicológica 
e assim por diante, mas todos concordam que o brincar tem uma função que é imediata nas 
suas recompensas comportamentais, sociais, intelectuais e físicas, e na evolução da criança em 
adulto2.
  
 Os brinquedos surgiram com o desenvolvimento da sociedade e sempre foram 
ferramentas usadas pelo homem em sua relação com o mundo a seu redor. Refletindo sempre a 
lógica, o desenvolvimento do raciocínio e o que o indivíduo entendia do ambiente do qual fazia 
parte, os brinquedos eram fruto do que se compreendia da natureza e da interação com ela3. 
 O brinquedo e o ato de brincar são estudados desde a antiguidade. A tentativa de 
compreender o papel do jogo e do brinquedo na formação do indivíduo tem interessado 
educadores, psicólogos, sociólogos, antropólogos, filósofos e historiadores, dada a sua 
diversidade ante as novas realidades econômicas, políticas e culturais, definidoras do mundo 
contemporâneo e que retratam de certa forma, o projeto de modernidade instalado a partir do 
Iluminismo do século XVIII4.
 Desde as civilizações mais antigas há registros de objetos com os quais os homens 
podem ter brincado, e que acompanharam a civilização humana. Vários historiadores relatam 
que o brinquedo tem uma história tão antiga que por vezes se confunde com a história do 
próprio homem, sendo impossível apontar com precisão a origem de alguns artefatos5. 
 A história dos brinquedos mostra certa margem de ambiguidade em torno destes 
objetos, principalmente na sua origem. A maioria deles era compartilhada por adultos e crianças, 
por meninos e meninas, nas mais diversas situações do cotidiano6.
 Muitos dos mais antigos brinquedos (a bola, o papagaio, o arco) foram de certa forma 
impostos às crianças como objetos de culto e somente mais tarde, considerados brinquedos7.
 Os jogos de modo geral sempre foram importantes na história do homem. Nas sociedades 
mais antigas, o trabalho não tinha o mesmo valor que lhe é atribuído nos tempos modernos; 
sendo assim, os jogos e os divertimentos tinham também a finalidade de estreitar laços coletivos 
das comunidades, principalmente durante a realização de grandes festas sazonais8. Adultos e 
crianças misturavam-se nas diversas atividades, desde o exercício de profissões, até o domínio 
de armas, participação em festas, cultos e rituais6.
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 As primeiras representações da forma humana em miniatura podem ter sido feitas de 
barro pelo Homo sapiens, na África e na Ásia, há mais de 40 mil anos atrás, com propósitos 
ritualísticos e podem ser considerados os primeiros brinquedos feitos de argila. 
 
Figura 1: Três exemplares de bonecas pré-históricas, provavelmente do período neolítico, encontradas em 
escavações na Turquia, sítio de Catalhoyuk. - http://www.ancientlosttreasures.com
Figura 2: Brinquedo da Idade da Pedra, encontrado na Turquia Oriental – Museu Mardin
http://terraeantiqvae.com
 As bonecas estavam presentes tanto na Grécia como na Roma antigas, onde crianças 
utilizavam bonecas articuladas semelhantes aos atuais fantoches, além de bolas, algumas de 
couro e cheias de crina, palha e outros materiais9.
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Figura 3: Brinquedos egípcios – 1100 a.C. Museu de Berlim
http://www.smith.edu
Figura 4: Brinquedo da Grécia Antiga. Museu Nacional 
Arqueológico de Atenas - http://www.toymuseum.gr
Figura 5: Boneco grego, terracota, 500-400 a.C., Getty Villa, Los 
Angeles - http://www2.cnr.edu
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 Os registros mais antigos de bolas de gude datam de 3000 a.C., encontradas no túmulo 
de uma criança egípcia e feitas de pedras semipreciosas10. 
 
 Foi nesta época que surgiram os brinquedos como o pião, inventado e usado como 
instrumento de adivinhação, capaz de recriar o movimento dos astros, interpretar o que 
aconteceria no futuro próximo e descobrir como seria o tempo, a colheita, as guerras, para que 
o homem se preparasse para estas situações. 
Figura 6: Boneca de trapos, feita no Egito, encontrada em Roma, 
datando entre os séculos I e V d.C., Museu de Marseille
http://www.britishmuseum.org
Figura7: Brinquedo da Grécia antiga – 950-900 a.C. Museu Arqueológico 
de Atenas - http://pinterest.com
Figura 8: Búfalo de Brinquedo sobre Rodas, terracota, época arcaica, Grécia, 
Museu do Louvre
Jaime Marie Layne. The Enculturative Function of  Toys and Games in Ancient 
Greece and Rome. PhD Dissertation, University of  Maryland, 2008. http://
historyoftheancientworld.com
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Figura 9: Pião grego antigo, datado de 805 a.C. Museu Arqueológico de 
Theves - http://www.picstopin.com
Figura 11: Ganimedes e o arco - datado de 500-490 a.C., Museu de 
Louvre - http://grecia.kolam.com.br/index.php/apresentacao/arte
Figura 12: Criança com coroa de folhas e enócoa na 
mão brinca com vara e roda-, 400-500 a.C., Atenas 
National Archeological Museum
http://greciantiga.org
Figura 10: Menino brincando com ioiô, 440 a.C. (medalhão), Museu Altes
http://www.answers.com
 Os jogos de tabuleiros, como o xadrez, também surgiram com o objetivo de adivinhação. 
Há ainda registros da presença de bolas na China por volta do século X a.C., onde eram feitas de 
crina de cavalos, e de brincadeiras com arcos retratadas em vasos presentes no Museu do Louvre 
– Ganimedes e o arco-datado de 500-490 a.C.11, e no Atenas National Archeological Museum – 
Criança com coroa de folhas e enócoa na mão brinca com vara e roda-, dos anos de 400-50012.
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Figura 13: Dados egípcios, Museu do Louvre - http://www.egyptabout.com
Figura 14: Jogo egípcio de tabuleiro, conhecido como Senet, 
3300 a.C. - http://mystiskaegyptien.tripod.com/
Figura 16: Jogo de pedras de crianças egípcias, tumba de criança, 3000 a.C., Nagada, Egito
http://sobreegipto.com
Figura 15: Versão do jogo Senet, encontrada na tumba do Rei Tutankhamun, 1350 a.C.
http://www.egyptabout.com
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 Os primeiros registros sobre a importância do brincar estão ligados à educação e podem 
ser creditados a Platão (427 a.C.-347 a.C). Ele tinha uma visão hierárquica da sociedade e acreditava 
que os governadores e guardiães de seu estado ideal deveriam ser educados diferentemente 
dos artesãos ou trabalhadores: para estes últimos o brincar tinha um papel na aquisição das 
habilidades; ele postulava que aquele que quisesse ser um bom construtor deveria brincar de 
construir casas; para ser um bom agricultor dever-se-ia brincar com instrumentos apropriados 
na terra, e assim por diante13. Aristóteles (384 a.C.- 322 a.C) sugeria para a educação de crianças 
pequenas, o uso de jogos que imitassem as atividades sérias, de ocupações adultas como forma 
de preparo para a vida futura14.  Escritores como Horácio (65 a.C.- 8 a.C.) e Quintiliano (35- 96) 
descrevem em seus escritos a presença de pequenas guloseimas em forma de letras, destinadas 
ao aprendizado. Parece que a prática de aliar o jogo aos primeiros estudos é a justificativa para 
que as escolas responsáveis pelas instruções elementares tenham recebido, nessa época, também 
o nome de ludus14. 
 A história dos povos do extremo oriente é ilustrativa da relação trabalho-jogo. Nesses 
povos, o brinquedo e a atividade da criança foram em determinada época, uma ferramenta 
de trabalho modificada e uma modificação da atividade dos adultos, encontrando-se em 
relação direta com a futura atividade da criança, o que aponta para uma imagem de criança que 
acompanhava aqueles povos. A história do brinquedo e dos jogos ilustra toda uma representação 
de infância e à modificação da imagem da criança, acompanha a modificação de seus jogos e 
brinquedos, estando sua história organicamente vinculada à da mudança de lugar da criança na 
sociedade e que não pode ser compreendida fora dessa história15.
 Na Antiguidade, a criança não era reconhecida nas suas especificidades, e tal fato se fazia 
perceber na alta taxa de mortalidade infantil. Posteriormente, por motivos culturais, políticos 
e econômicos construídos nas sociedades medievais e industriais, tornou-se importante a 
construção de políticas que levassem em consideração as questões relativas à saúde infantil. Após 
uma etapa considerada perigosa, a criança era inserida no mundo dos adultos, sem considerar 
suas características próprias. Embora se levasse em conta a sua saúde, o “tempo de criança” era 
tido como uma preparação para a vida adulta, negando ser a infância um tempo a ser vivido e 
considerado no presente16. 
 No século XV, surgem os cavalos de pau, pássaros presos por cordão, além das muitas 
bonecas; os brinquedos imitavam a atividade dos adultos, como era o caso do cavalo, utilizado 
então como principal meio de transporte9.
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 É no século XVIII, que começa a surgir a concepção de infância, postulada por 
Rousseau em Emílio, (obra escrita em 1762 – Emílio ou da Educação, também conhecida como 
a cartilha da infância), advogando a necessidade de uma educação ajustada à natureza infantil. 
Segundo ele, a criança é um ser singular à espera de orientação, carinho e formação. É preciso 
escutar a voz da natureza na criança e respeitar seu nível de desenvolvimento determinado pela 
maturação natural das faculdades infantis. Deve-se ensinar a criança a viver com felicidade, 
virtude e simplicidade17. A criança passa a ser vestida de acordo com sua idade, brinca com 
cavalinhos de pau entre outras coisas, e passa então a poder comportar-se de maneira distinta 
do adulto14.
Figura 17: Carroça de puxar e homem, período oriental Javanês, século XV, 
Indonésia, bronze, coleção Samuel Eilenberg - http://www.metmuseum.org
Figura 19: Brinquedos medievais, encontrados em escavações 
de um convento Carmelita em Esslingen, Alemanha. 
http://home.bawue.de
Figura 20: Brinquedos do século XV, Museu de l’Ouvre Notre Dame, Estrasburgo 
http://www.zum.de/Faecher/G/BW/Landeskunde/rhein/geschichte/spaetma/ka/
spielzeug.htm
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 A noção de infância não é uma categoria natural, mas sim histórica e cultural. A 
diferenciação entre crianças e adultos vai depender do contexto e das condições sócio-históricas 
e culturais em que vivem18.  A idéia de infância como fase diferente daquela do adulto é 
um fenômeno da modernidade, começando a aparecer nos finais do século XVII, surgindo 
inicialmente nas camadas superiores da sociedade19. Pode-se dizer que a evolução do conceito 
(ocidental) de criança está ligada à evolução do próprio pensamento ocidental. A preocupação 
com a criança e sua formação decorre da idéia presente no Iluminismo de livrar os homens 
da ignorância, via razão. Entretanto, negavam-se ainda as particularidades da infância; o que 
interessava é que ali estava um pequeno adulto, o homem de amanhã. A infância é compreendida 
como uma fase passageira e transitória que precisa ser apressada16.
 No entanto, essa visão histórica sobre a infância é principalmente européia, e não pode 
ser transportada aleatoriamente para outras paisagens sociais. Deve-se observar a existência 
de múltiplos aspectos sociais, culturais e políticos como os que interferiram na formação da 
cultura brasileira, por exemplo: a população indígena, a escravidão, colonialismo, migrações 
etc20. Portanto, a história da criança brasileira não é diferente da dos adultos, tendo sido feita à 
sua sombra. Levando-se em conta as características da história do Brasil, fica bastante evidente 
que a escolarização e a emergência da vida privada burguesa e urbana não foram os pilares que 
sustentaram a construção do nosso sentimento de infância21. São as formas de organização 
da sociedade e as condições de existência e de inserção da criança em cada contexto social, 
econômico, político e cultural que delineiam as diferentes concepções de infância e as diferentes 
formas de ser criança. Portanto nas histórias individuais e coletivas das crianças brasileiras, não 
tivemos e não temos uma resposta única às perguntas: o que significa ser criança? Quando 
deixamos de ser crianças e nos tornamos adultos?18 
 
Figura 21: Menina com boneca, Jean-Etienne Liotard, 1765
http://www.the-athenaeum.org
Figura 22: Boneca provavelmente 
fabricada na França, feita de madeira, 
século XVIII
http://vita-soyka.livejournal.com
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 Com o advento da modernidade, o trabalho ganha novo papel social: a moralidade fruto 
da Reforma Protestante relaciona o brincar ao ócio, e o ócio só é permitido à infância e mesmo 
assim com restrições. Brincar então virou coisa de criança22.
 No entanto, a história não é única nem linear. Existem povos que viveram processos 
distintos de desenvolvimento e que atribuem diferentes noções à família, adulto e criança. Isto 
nos leva a perceber que os significados e os valores dados aos brinquedos e brincadeiras variam 
de acordo com o tempo e o contexto23.
 Froebel (1782 – 1852) foi o primeiro filósofo a justificar o uso de brincadeiras para 
crianças pré-escolares tanto para sua educação, como para seu desenvolvimento. Sua Teoria 
Metafísica pressupõe que o brinquedo permite o estabelecimento de relações entre os objetos 
do mundo cultural e a natureza, unificados pelo mundo espiritual24.
 Várias teorias surgiram ao longo da história para definir o brincar e a brincadeira25. 
Entre elas, a teoria do excedente de energia proposta por Spencer (1820-1903), um psicólogo 
e filósofo do século XIX. Esta teoria pressupõe que o brincar é um comportamento típico 
entre os indivíduos jovens de uma espécie, por ser o resultado do seu excedente de energia. A 
tese principal é que um organismo tem uma quantidade finita de energia disponível que deve 
ser expandida. Quando ela não é necessária para a sobrevivência, por exemplo, aparece em um 
comportamento direcionado e sem objetivos, que é a brincadeira26. No entanto, esta teoria não 
explica a razão pela qual as crianças brincam de formas diferentes27. 
 Opondo-se à teoria da energia excedente, aparece a teoria do lazer ou relaxamento, 
sugerindo que o brincar não é derivado de um excesso, mas sim de um déficit de energia, e 
tem o objetivo principal de repor a energia despendida. Neste caso, a brincadeira aparece na 
infância pelo acúmulo do cansaço devido aos gastos de energia em atividades desconhecidas e 
relativamente novas26. 
 A partir de diferentes vertentes da psicologia desenvolveram-se, a partir do século 
XIX, distintas teorias sobre a infância e as características do seu desenvolvimento, entre as 
quais podemos citar o behaviorismo, a gestalt, a psicanálise, o construtivismo e a teoria histórico 
cultural, determinando uma diversidade de explicações sobre as questões deste período da vida28.
 À medida que a infância define-se na história como um período peculiar do 
desenvolvimento humano, abre-se um espaço propício ao surgimento da Psicologia Infantil que 
desabrocha no século XX, com a produção de várias pesquisas sobre o brinquedo e o ato de 
brincar. Piaget (1896-1980), Brunner (1889-1966), Vigostsky (1896-1934) estão entre os muitos 
estudiosos das representações infantis.
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 Os brinquedos e os jogos são fundamentais para o crescimento. Vão muito além do 
divertimento. Servem como suportes para que a criança atinja níveis cada vez mais complexos 
no desenvolvimento sócio-emocional e cognitivo29. O jogo infantil tem grande importância 
no quadro cultural de qualquer comunidade, onde está sujeito às influencias de ordem social 
e político-ideológicas, como as demais manifestações culturais24. A atividade lúdica é a origem 
das atividades intelectuais da criança. O brincar não é apenas uma forma de extravasar 
ou de entretenimento para despender a energia, mas um meio que contribui e enriquece o 
desenvolvimento intelectual30. As crianças brincam com o que têm nas mãos e com o que têm 
na cabeça31. 
 
 O brincar é um fenômeno complexo, holístico e, consequentemente difícil de 
compreender. Como se sabe, nenhuma definição do brincar é unânime entre os pesquisadores. 
Entretanto, a generalização do brincar e a sua persistência no tempo provam que este fenômeno 
apóia algumas relações com as forças profundas e permanentes da espécie humana32. 
 
 Analisando o brincar e os brinquedos, observa-se que é grande a influência destes últimos 
no desenvolvimento da criança, pois é através deles que ela aprende a agir numa esfera cognitiva, 
ao invés de numa esfera visual externa33.  O brincar é a forma infantil de aprender e uma válvula 
de escape para a necessidade inata de atividade. É o negócio ou a carreira profissional da criança. 
Nela, a criança envolve-se com a mesma atitude e energia que o adulto dedica a seu trabalho. Para 
a criança, o brincar é uma atividade séria e não deve ser confundido com diversão ou uso ocioso 
do tempo. A brincadeira não é uma atividade leviana; ao contrário é uma atividade intencional34. 
A brincadeira pode ser definida como uma ocupação infantil significativa e fundamental25. 
 
 Quando se pensa no brincar, a primeira idéia associada é o aspecto prazeroso 
da atividade, uma vez que o prazer é um componente essencial do brincar. Esta é uma das 
poucas características unânimes dentro das diferentes teorias que tentam explicar a ocorrência 
deste fenômeno35.  O prazer é o motor de toda ação lúdica, enquanto o desprazer leva a uma 
autocensura da exploração, e freia a atividade da criança36. O prazer associado ao brincar vem 
das próprias características da situação lúdica: a novidade, a incerteza e o desafio37. Brincando 
a criança desvenda as particularidades dos objetos e a experiência ensina como utilizá-los, 
combinar e compreender seu funcionamento35. O brincar permite à criança dar sentido a uma 
situação e aprofundar sua compreensão38. 
 Freud39 (1856-1939) apesar de não ter formulado uma teoria específica sobre o brincar, refere-
se a este fenômeno muitas vezes em suas obras; sua visão da brincadeira tem um impacto importante 
sobre as teorias que tentam explicar o desenvolvimento emocional da criança. Para ele, a brincadeira 
tem a função de satisfazer os desejos e de controlar eventos traumáticos26, 40. As crianças parecem repetir 
em suas brincadeiras aquilo que as preocupou na vida real tornando-se assim senhoras da situação41, 42.
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 Melanie Klein (1862 – 1960), psicanalista austríaca, estudou as diferenças entre a mente 
infantil e do adulto, chegando assim a uma maneira de atingir as associações da criança e 
compreender seu inconsciente. Ela acreditava que havia características especiais na psicologia 
infantil e então elaborou a técnica da “análise do jogo/brincadeira”. Ela postulava que a criança 
expressa suas fantasias, desejos e experiências de modo simbólico através de brinquedos e 
jogos43.
 Piaget44-46 desenvolve sua teoria formal sobre o desenvolvimento intelectual, onde o 
brincar e o jogo são considerados uma expressão do processo cognitivo de assimilação. O jogo 
para ele é o exercício das capacidades cognitivas existentes por meio da ação, e divide-se em três 
tipos que correspondem aos estágios do desenvolvimento cognitivo: jogos práticos ou sensório-
motores, simbólicos e com regras. 
 Opondo-se a Piaget, a teoria de Sutton-Smith47 (1924), um teórico sobre o brincar, 
considera a brincadeira um veículo importante para a resolução criativa de problemas. O brincar 
pode ser considerado como uma possibilidade de expressão de sentimentos, preferências, receios 
e hábitos; mediação entre o mundo familiar e situações novas ou ameaçadoras; e elaboração 
de experiências desconhecidas ou desagradáveis48. Para que isto aconteça faz-se necessário 
reconhecer que cada criança partilha de uma cultura lúdica. Essa cultura é formada a partir da 
introjeção de regras oriundas do meio social que são particularizadas pelo indivíduo49, 50. 
 Ao revisar as teorias sobre o brincar, Florey51 concluiu que existem seis pontos em 
comum entre os vários teóricos: 1) a brincadeira é um conjunto complexo de comportamentos, 
caracterizado pela diversão e espontaneidade; 2) é sensorial, neuromuscular, mental ou uma 
combinação destes fatores; 3) envolve a repetição da experiência, a exploração, experimentação 
e imitação do meio da criança; 4) integra o mundo interno da criança com o externo; 5) permite 
que a criança ensaie sua interpretação da realidade e da fantasia e 6) segue uma progressão 
sequencial de desenvolvimento. 
 A brincadeira é a porta de entrada da criança na cultura; esta apropriação passa por 
transformações histórico-culturais que seriam impossíveis sem um aspecto sócio-econômico. 
Neste sentido, a história, a cultura e a economia fundem-se dialeticamente fornecendo subsídios, 
ou melhor, símbolos culturais, através dos quais a criança  identifica-se com sua cultura. Os jogos 
e brincadeiras tiveram ao longo da história um papel primordial na aprendizagem de tarefas e no 
desenvolvimento de habilidades sociais, necessárias às crianças para sua própria sobrevivência52. 
O jogo deve apresentar-se como uma atividade que responde a uma demanda da sociedade em 
que vivem as crianças e da qual devem chegar a ser membros ativos15.  
 
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
21
 Modelos ecológico-culturais de comportamento e desenvolvimento enfatizam a existência 
de três camadas inter-agentes da influência ambiental no brincar: 1) aspectos sociais e físicos das 
cercanias mais próximas à criança; 2) influencias históricas que afetam o modo como os adultos 
(e as crianças) conceituam a brincadeira e o brincar; 3)crenças culturais e ideológicas em relação 
ao significado do brincar para sub grupos de crianças. Assim, o ambiente total de influências 
é definido amplamente e inclui realidades sociais e econômicas que têm um impacto sobre as 
famílias, como mediadoras das experiências infantis. Os ambientes mais próximos à criança 
são determinados em outras palavras, por forças maiores que incluem normas sociais, classe, 
ideologias sexuais, geografia, características climáticas, e a história de uma cultura. A criança 
em desenvolvimento não está somente exposta aos fatos/objetos preferidos culturalmente 
ou tradicionalmente pela família, mas é exposta também a agentes extra familiares (exemplo, 
colegas, mídia, propaganda), que a familiarizam com variações culturais e que ensinam à criança 
o significado cultural de status de maioria e minoria e aspectos afins. A brincadeira infantil é, 
portanto um resultado de ser um participante de determinado meio cultural ou sub cultural. 
As molduras ecológico-culturais submetem-se à noção de que os tipos de contexto imediato 
que a criança experimenta também são modulados por amplas forças culturais e brinquedos 
disponíveis, bem como outros objetos existentes dentro de uma dada cultura53.
 Brincar não é somente diversão, mas esconde significados mais profundos. Como vimos 
acima, muitos teóricos dos séculos XIX e XX estudaram as origens do brincar e tentaram 
explicar sua existência e qual o seu papel no desenvolvimento humano. Uma das explicações 
mais comuns dos propósitos mais profundos da brincadeira é a chamada prática ou teoria do 
pré-exercício54, 55.  Já em 1898, Groos (1861-1946), achava que o brincar era essencial para a 
infância, uma vez que podia reforçar os instintos que permitem à criança preparar habilidades 
para o futuro. É através da brincadeira que as crianças aprendem o que necessitarão saber para 
sobreviver no futuro. O brincar permite que a criança elabore, pratique e aperfeiçoe habilidades 
antes das mesmas tornarem-se necessárias para sua sobrevivência na vida adulta56. 
 Todas as teorias podem fornecer algum entendimento quanto à origem e função do 
brincar na sociedade humana, mas nenhuma delas explora a importância real do brincar na 
vida diária das crianças, nem explica como a qualidade do brincar influencia o desenvolvimento 
infantil. A maioria das teorias clássicas é baseada na reflexão filosófica e na observação informal 
ao invés de pesquisas54. 
 
 Os teóricos, independente de sua orientação, concordam que o brincar ocupa um papel 
central na vida das crianças. Eles também sugerem que a ausência do brincar é um obstáculo ao 
desenvolvimento de indivíduos saudáveis e criativos. Os psicanalistas acreditam que o brincar é 
necessário para dominar traumas emocionais ou perturbações, e que a brincadeira é necessária 
para o domínio do ego e aprendizagem da experiência da vida cotidiana; os evolucionistas 
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acreditam que a brincadeira é necessária para o crescimento cognitivo, para a construção da 
competência e para as funções sociais em todas as culturas do mundo; e os pesquisadores das 
ciências neurológicas acreditam que o brincar é necessário para a saúde emocional e física, 
motivação e amor à aprendizagem57. 
 A descoberta do mundo pelo brincar tem efeitos evidentes sobre a evolução das 
habilidades da criança35. Ela desenvolve um saber fazer experimental que poderá utilizar na 
vida cotidiana; descobre também quais os objetos, as pessoas, os eventos que estão ao seu redor 
e quais as inter-relações entre eles. Conhecendo as regras que regem seu mundo ambiental, a 
criança poderá desenvolver estratégias de ação próprias, possibilitando a composição com o 
desconhecido e com as diversas situações da vida. A criança aprende assim a interagir com os 
objetos e com as pessoas35, 58. A literatura sobre o brincar mostra que é nesta atividade que a 
criança adquire a habilidade que a ajudará a enfrentar as situações que se apresentam, formando 
as bases do comportamento adaptativo59. 
 Discutimos acima as opiniões de vários teóricos modernos sobre o papel que o brincar 
tem no desenvolvimento infantil. Sigmund Freud (1856-1939) considerava a brincadeira catártica: 
através dela, a criança seria capaz de entender situações dolorosas e encontrar meios de substituir 
sentimentos agradáveis por aqueles desagradáveis. As crianças aprendem assim a dominar seus 
pensamentos “encobertos” e suas ações, e aprendem a interpretar suas experiências60. 
 Os teóricos psicanalistas como Erik Erikson (1902-1994) discutiram o desenvolvimento 
do brincar durante os primeiros anos da infância.  Primeiro a criança usa suas habilidades 
sensório-motoras para explorar seu próprio corpo; em seguida ela parte para manipular objetos 
do ambiente. Estas brincadeiras podem ajudar a criança a desenvolver sua auto-estima e senso 
de poder, permitindo que ela domine os objetos. Gradualmente, enquanto brinca a criança 
ultrapassa o controle dos objetos para dominar as interações sociais60, 61. 
 
 Já Piaget, um teórico cognitivo, considerava o brincar uma ferramenta imprescindível 
para facilitar o desenvolvimento mental da criança. Na sua teoria dos estágios, as mudanças no 
brincar através de cada estágio ocorrem paralelamente a diferentes níveis de desenvolvimento 
emocional e cognitivo45, 54. Piaget acreditava que as pessoas mudavam seus modos de pensar e 
de se comportar para se adaptar ao meio ambiente, e que tal adaptação era importante para a 
sobrevivência física e o crescimento psicológico/intelectual.  Diferentes tipos de brincadeira 
requerem diferentes níveis de cognição, e esta é a razão porque tipos diferentes de brincadeiras 
são encontrados em um estágio específico de desenvolvimento cognitivo45, 62. 
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 Vygotsky, o teórico sócio-cultural, acreditava que o brincar serve como uma ferramenta 
da mente para auxiliar a criança a dominar seus comportamentos63. Segundo ele, a função do 
brincar é auxiliar a criança a desenvolver uma auto modulação, expandir a separação entre 
pensamento e ação, e desenvolver habilidades necessárias para obter um funcionamento 
cognitivo superior61, 64. A separação entre pensamento e ação prepara a criança para desenvolver 
o pensamento abstrato. O pensar e o agir não são mais simultâneos: os comportamentos não 
são mais dirigidos por objetos, mas sim pelo pensamento da criança. Ao exercitar sua mente 
em diferentes comportamentos de brincar, a criança torna-se capaz de usar funções mentais 
de nível superior (exemplo, pensamento abstrato), para monitorar e manipular pensamentos 
e idéias sem referência direta e imediata com o mundo real. Portanto, o brincar pode ser uma 
estratégia educacional importante para facilitar o desenvolvimento infantil nas áreas cognitiva, 
social/emocional, motora e de linguagem63-65.
 
 As crianças brincam de faz-de-conta para poder desenvolver papéis, aprender quais 
as expectativas dos adultos para comportamentos, e para dominar normas sociais. Através da 
brincadeira “sócio-dramática”, elas compreendem os significados do papel particular que elas 
desempenham, atuam neste papel, e aprendem a manter o roteiro associado a ele. Quando as 
crianças brincam, elas comportam-se de acordo com os papéis que assumem. 
 A maioria dos teóricos acredita que o brincar contribui para o desenvolvimento infantil. 
O brincar permite que a criança transforme a realidade e desenvolva representações simbólicas 
do mundo para suprir necessidades psicológicas e físicas. Além do mais, as diferenças qualitativas 
nas brincadeiras infantis refletem níveis diferentes de habilidades (por exemplo, de atividades 
sensório-motoras à fantasia). A brincadeira também pode facilitar a passagem da criança de um 
nível de funcionamento inferior para outro superior, e a compreensão de conceitos simples 
para o desempenho de atividades mentais avançadas. O brincar pode auxiliar o domínio do 
comportamento, iniciando com a exploração das habilidades sensório-motoras e prosseguindo 
pelas aquisições graduais de habilidades sociais60. Brincar é dominar a realidade; na brincadeira a 
criança constrói uma ponte entre o familiar e o desconhecido35. Brincando a criança compreende 
que pode influenciar o ambiente66.
 Num conceito mais direto, a brincadeira pode ser vista como uma resposta do organismo 
à sua necessidade de manter o despertar e o interesse e de promovê-los a outro nível. No entanto, 
a novidade, a incerteza e o desafio devem estar presentes para estimular o tal despertar37. 
 Dados de pesquisas recentes sobre cérebro e aprendizagem também delineiam a importância 
do brincar67-69. É sabido que um cérebro ativo faz conexões neurológicas permanentes que são 
críticas à aprendizagem; cérebros inativos não fazem estas conexões permanentes. As pesquisas 
mostram que a brincadeira é um degrau para o desenvolvimento, um veículo para aumentar as 
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estruturas neurais e o meio pelo qual todas as crianças praticam suas habilidades 69-71. Estas pesquisas 
levantam novas questões para aqueles que consideram o brincar como um comportamento trivial 
e simples, e os desafia a reconhecer a brincadeira pelo que ela realmente é: uma atividade e um 
comportamento sério, com uma forte influência na aprendizagem. 
 Há um crescente corpo de evidência endossando conexões entre competência cognitiva em 
crianças e o brincar, especialmente o faz-de-conta. Este tipo de brincadeira requer a habilidade de 
transformar objetos e ações simbolicamente. Acrescenta-se a isso ainda, o dialogo social interativo, 
negociação, o fato de assumir papéis, conhecimento de um roteiro e improvisação.  Muitas estratégias 
cognitivas são exibidas durante o faz - de - conta, tais como planejamento conjunto, negociação, 
resolução de problemas e busca de propósitos. O brincar é parte da linguagem e da cognição, e 
todos são parte de um sistema reciprocamente integrado de desenvolvimento72. Recentemente, foi 
proposta uma “teoria cognitiva do faz-de-conta”73, sugerindo a existência de um “espaço mental 
de trabalho separado” dentro do cérebro humano, que pode explicar o fenômeno do faz-de-conta. 
O que é mais provável, é que esse tipo de brincadeira abarque várias áreas do cérebro, uma vez 
que envolve emoção, cognição, linguagem e ações sensório-motoras, podendo assim promover o 
desenvolvimento de conexões sinápticas complexas74, 75.
 
 Brincar é um comportamento dinâmico, ativo e construtivo, uma parte essencial e 
integral do desenvolvimento, crescimento e aprendizado infantil saudável em todas as idades, 
domínios e culturas57, 76. Não se deve esquecer, porém que alem de preparar a criança para o 
futuro, brincar é divertido60.
 
 A criatividade de que fala Winnicot77 (1896-1971) emerge do funcionamento informal 
de uma brincadeira rudimentar na qual o indivíduo aborda as realidades exteriores. Se esta 
criatividade é refletida, ela integra-se à personalidade individual e organizada35. A ação do 
brincar pressupõe a existência de uma zona intermediária de experiência, dentro da qual estão 
os elementos da realidade interna e externa. A criatividade na criança é associada ao conceito do 
pensamento divergente, ou seja, a forma do pensamento que busca todas as soluções possíveis 
de um problema78. Algumas pesquisas demonstraram as possíveis relações entre a criatividade 
mostrada no brincar e a capacidade futura do indivíduo em solucionar problemas de maneira 
original79.
 Brincar não pode ser uma atividade humana considerada supérflua, mas um direito da 
criança. Brincar é coisa séria, pois na brincadeira o ser humano se constrói, se elabora e se 
forma. Assim, quando se incorporam os brinquedos e as brincadeiras no cotidiano da vida das 
crianças, pode-se afirmar que o ato de brincar promove o processo de humanização da vida e 
preserva a identidade cultural da sociedade80. 
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Capitulo 2
A hospitalização e a 
Criança
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 A palavra hospital é de raiz latina (Hospitalis) e de origem relativamente recente. Vem de 
hospes – hóspedes, porque antigamente nessas casas de assistência eram recebidos peregrinos, 
os pobres e enfermos. Outros vocábulos também foram criados, para corresponder aos vários 
aspectos da obra de assistência: ptochodochium, ptochotrophium, asilo para os pobres; poedotrophium, 
asilo para as crianças; orphanotrophium, orfanato; gynetrophium, hospital para mulheres; zenodochium, 
xenotrophium, refúgio para viajantes e estrangeiros; gerontokomium, asilo para velhos; arginaria, para 
os incuráveis. 
 O termo hospital guarda hoje o mesmo conceito de nosocomium, de origem grega, cujo 
significado é tratar os doentes – como nosodochium quer dizer – receber os doentes. O hospital 
tem sua origem em época muito anterior à era cristã1. 
 No último período da história assírio–babilônica, começam a surgir estudos sobre 
medicina; naquela época esta ciência era realizada nos mercados, que poderiam ser considerados 
os primeiros hospitais da região. A ciência médica da época utilizava substâncias vegetais e 
minerais, e eram estudados os antídotos contra venenos de cobra e escorpiões; valorizavam-se os 
“encantamentos” e dedicavam-se estudos a sua cura1.  Deste modo, começou a surgir nesta região 
a profissão de médico, cuja remuneração era regulamentada e inclusive foi postulada no código 
de Hamurabi (Código Hamurabi – 2.250 a.C., um conjunto de leis criadas na Mesopotâmia, pelo 
rei Hamurabi da primeira dinastia babilônica, que regulamentava entre outras coisas, a atuação, 
a remuneração e os castigos recebidos pela negligência médica. Criado pelo sexto rei sumério 
durante período controverso [1792-1750 ou 1730-1685 a.C.] e nascido em Babel, “Khammu-rabi” 
- pronúncia em babilônio- foi fundador do primeiro Império Babilônico, correspondente ao 
atual Iraque, unificando amplamente o mundo mesopotâmico, unindo os semitas e os sumérios e 
levando a Babilônia ao máximo esplendor. O nome de Hamurabi permanece indissociavelmente 
ligado ao código jurídico tido como o mais remoto já descoberto: o Código de Hamurabi. 
O legislador babilônico consolidou a tradição jurídica, harmonizou os costumes e estendeu 
o direito e a lei a todos os súditos. Seu código estabelecia regras de vida e de propriedade, 
apresentando leis específicas, sobre situações concretas e pontuais)2. 
 Os médicos assírio-babilônicos difundiram e exerceram sua atividade até no Egito, onde 
eram chamados para consulta. Já naquela época havia especialistas com boa remuneração. Textos 
médicos dos tempos assírio-babilônicos, os mais remotos da história da medicina, oferecem 
documentação sobre a atividade médica na Mesopotâmia, desde três mil anos antes da era cristã. 
Consistem de peças de argila sobre as quais foram traçados, com estilete, sinais cuneiformes da 
escrita assíria.  A maior parte, conservada no Museu Britânico, é oriunda da biblioteca do palácio 
de Nínive e foi reunida pelo rei Assurbanipal (668-625 A.C.). Mais de mil dessas peças completas 
ou fragmentadas descrevem casos clínicos e terapêuticos ou definem prognósticos. Encontram-
se prescrições, formulários e até tratados, compostos de várias peças. Algumas datam de dois mil 
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anos antes da nossa era. Receitas simples ou mais complexas indicam, sobretudo, a purificação 
por meios físicos e o encantamento, que ainda era bastante considerado1. 
 Vizinhos dos mesopotâmicos, os antigos hebreus consideravam as doenças como causas 
divinas; no entanto já naquela época possuíam a Torá (o texto central do Judaísmo. Contém os 
relatos sobre a criação do mundo, da origem da humanidade, do pacto de D-s com Abraão e 
seus filhos, e a libertação dos filhos de Israel do Egito e sua peregrinação de quarenta anos até 
a terra prometida. Inclui também os mandamentos e leis que teriam sido dadas a Moisés para 
que entregasse e ensinasse ao povo de Israel, com regras detalhadas sobre conceitos de higiene 
e alimentação, não destinadas especificamente a melhorar a saúde, mas com esses resultados)3.
A história da medicina tem suas origens em época bem mais remota que a dos hospitais. O registro 
mais antigo de que se tem notícia do exercício desta ciência é o xamanismo, prática derivada de 
religiões animistas, que acreditam na existência de espíritos habitando objetos naturais. O xamã 
seria aquele que tem acesso a esses espíritos para curar um paciente. O xamanismo já foi quase 
que universal e continua a existir de várias formas em diferentes culturas4. 
 
 O homem preocupado, a princípio, apenas com o bem estar de sua família, foi obrigado, 
com o correr dos tempos e para sua própria defesa, a se interessar pela saúde dos seus semelhantes, 
quando o aumento da população e a intensificação do tráfego demonstraram a necessidade de 
proteção coletiva.
 Em duas das mais antigas civilizações encontramos as raízes mais remotas das instituições 
hospitalares – as do Egito e da Índia. 
 
 No Egito o hospital foi representado pelo templo de Saturno. Ao tempo da fundação 
de Alexandria, com sua universidade e biblioteca, seu intercâmbio com a Grécia, existiram 
os templos de Serapis e IsisSerapieia e Isieria, segundo o modelo das Asclepieia gregas (na 
Grécia e Roma antigas, um asclepeion ou asklepieion era um templo de cura consagrado ao deus 
Asclepius). Herophilus (335 a.C- 280 a.C.) e Erisitrastus (304 a.C.- 250 a.C) foram os dois 
grandes anatomistas do Egito e fundadores da escola de anatomia de Alexandria. Criaram os 
processos de dissecção e fizeram notáveis verificações como as das relações dos nervos com o 
cérebro e medula espinhal, a do 4.º ventrículo, do “calamus scriptoris”, da retina, etc. Durante a 
guerra e as viagens pelo interior, os doentes eram tratados gratuitamente por médicos mantidos 
pelo Estado. A concepção hepática assírio-babilônica situando no fígado a sede da circulação, 
atribuindo-lhe a máxima importância vital, foi substituída, entre os egípcios, pela concepção 
pneumática, em que a respiração ocupava o primeiro posto, se bem que soubessem ser o coração 
o órgão circulatório central.  Os egípcios conheciam os métodos propedêuticos de inspeção, 
palpação e até de auscultação. 
 Os papiros descobertos em várias épocas trouxeram excelentes conhecimentos sobre a 
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medicina dos tempos antigos. Escritos nestes papiros estão compêndios médicos, classificação de 
doenças, descrições de intervenções cirúrgicas e uma abundante farmacopeia, com a catalogação 
- e respectivos empregos - de mais de 700 drogas, sem falar das técnicas de preservação de 
cadáveres - mumificação – ainda hoje admiradas. O mais famoso desses preciosos documentos é 
o chamado papiro de Ebers (em homenagem ao egiptólogo alemão Georg Ebers, que o adquiriu 
em 1873), datado de 1550 antes de Cristo. Pertence à biblioteca de Leipzig e é composto por 108 
páginas com 25 linhas em média, cada uma, e 875 prescrições sobre afecções viscerais, oculares, 
ginecológicas e verminosas.
 O papiro de Edwin Smith é um texto de medicina da antiguidade egípcia e o mais antigo 
tratado de cirurgia traumática conhecido na atualidade, datando de cerca de 1500 a.C. Trata-
se de uma obra única entre os quatro principais papiros relativos à medicina que se conhece. 
Enquanto os restantes, como o Papiro Ebers e o Papiro Médico de Londres são textos de 
medicina baseados sobretudo em magia e superstição, o Papiro de Edwin Smith apresenta uma 
abordagem racional e científica à medicina praticada no antigo Egito, na qual ciência e magia 
não entram em conflito, recorrendo-se a esta última apenas para explicar os casos de doenças 
misteriosas, como as doenças dos órgãos internos5.
 
 Há ainda o papiro de Leide (ou Papiro de Ipuur -Ipuwer papyrus em inglês),  um poema 
do Egito antigo preservado em 17 fragmentos e classificado com o nome de Papiro de Leiden 
I 344; encontra-se no Museu Arqueológico Nacional de Leiden, nos Países Baixos e  trata da 
medicina do ponto de vista religioso. É através dele, que obtemos a informação de que em cada 
templo existiam escolas de medicina, sendo as mais importantes as de Tebas, Menfis, Sais e 
Chem, com ambulatórios gratuitos para a prática dos estudantes, futuros sacerdotes médicos5-7. 
E temos ainda o papiro de Brugsch, que trata da saúde da mãe e da criança, e das enfermidades 
infantis. É o documento mais antigo sobre pediatria, originário do Egito. Também conhecido 
como o Grande Papiro de Berlim, encontra-se no Museu desta cidade (Pap. Berl. 3038), e é 
um importante documento médico egípcio. Ficou conhecido sob este nome, porque Brugsch, 
egiptólogo alemão, foi o primeiro a estudá-lo5, 8.
 Os médicos egípcios formavam uma casta perfeitamente organizada, cabendo-lhes 
títulos sacerdotais. Possuíam as escolas médicas de Sais e de Osíris, em Heliolópolis. Ao chefe da 
escola de Sais, cujas origens recuam até 4.000 anos antes de Cristo, cabiam os títulos de “maior 
dos médicos” e sacerdote supremo da deusa Neith. A escola de Osíris possuía um sanatório 
dirigido por um clínico que ostentava o título de “grão vidente”. 
 A medicina egípcia acompanhou a decadência da ciência e das artes que  sucedeu ao 
domínio persa, como ocorreu, também, com a civilização assírio-babilônica, sob a invasão das 
hordas bárbaras no VII século antes da nossa era. 
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 A medicina judaica sofreu a influência assírio-babilônica. Ao conceito religioso com 
muitas divindades responsáveis pelos casos clínicos sucedia, porém, a teocracia monoteísta 
israelita, firmada na mística de purificação (higiene), com todo o ritual de preservação de certos 
alimentos, do banho das mulheres e da circuncisão5.
 Como a medicina dos hebreus nos é conhecida pela bíblia e pelo talmude (O Talmud, da raiz 
hebraica instrução, aprendizagem, é um texto central do judaísmo. É referido tradicionalmente 
também como Shas, uma abreviação hebraica de shisha sedarim, ou seja, as “seis ordens” da Lei 
Oral do judaísmo. O Talmud tem dois componentes: a Mishnah, o primeiro compêndio escrito 
da Lei Oral Judaica, e a Guemara, uma elucidação da Mishnah e com os escritos Tannaiticos 
relacionados, – ou seja, textos de sábios rabinos, cujas opiniões foram coletadas no Mishnah, no 
período de 10-220 da era comum, - que se aventuram frequentemente por outros assuntos, além 
de falar amplamente sobre a Bíblia Judaica. Os termos Talmud e Guemara são eventualmente 
usados indistintamente, porém isto não é correto estritamente)9, a do Irã chegou aos tempos 
modernos pelos antigos livros do Zend-avesta (O Avesta, incorretamente chamado Zend-Avesta), 
é, assim como a Bíblia, uma coleção de livros sagrados que foram escritos durante um longo 
período e em diferentes idiomas. A principal diferença para a Bíblia é que o Avesta se parece 
com um livro de orações e possui poucas narrativas10.
 Os mais remotos documentos literários da Índia são os textos médicos em sânscrito, tais 
como o Rig Veda, com seus hinos litúrgicos (1500 a.C.) e o Atharva Veda (antiga coleção sagrada 
hindu de Hinos Vérdicos Sânscritos11, considerados entre os quatro textos canônicos sagrados 
do hinduísmo, conhecidos como Vedas). Do mesmo modo que entre os outros povos antigos, 
continuava-se, na Índia, a prática da medicina religiosa dos milagres e encantamentos contra os 
demônios causadores das moléstias. No entanto, o elemento característico da arte médica da 
época foi a cirurgia, como, entre os israelitas, a higiene. 
 No exercício da prática cirúrgica, o profissional hindu revestia-se de cuidados higiênicos, 
tomando um banho diário, usando roupas brancas, aparando as unhas e cabelos. Os hindus não 
conheciam a ligadura dos vasos, mas eram exímios em numerosos processos operatórios, como 
os de amputação, excisão de tumores, remoção de hérnias, extração de catarata, cirurgia plástica 
etc. Dispunham de mais de uma centena de instrumentos cirúrgicos. 
 O budismo teve considerável influência na propagação das instituições hospitalares. O 
príncipe Gautama (popularmente dito e escrito simplesmente Buda, foi um príncipe da região 
do atual Nepal que se tornou professor espiritual, fundando o budismo) construiu hospitais e 
nomeou um médico para cada dez cidades. Seu filho Upatise seguiu lhe as pegadas.
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 Os ensinamentos do médico hindu Susruta (provável autor do primeiro livro de cirurgia 
da história da medicina), e se é real ter havido um médico com este nome, era um cirurgião da 
antiga Índia, que foi aluno de uma figura mítica chamada Dhanvantari. O texto como preservado 
até hoje, data dos séculos III ou IV a.C.. É um dos três textos fundamentais da Ayurveda – 
medicina tradicional hindu-, junto com a Charaka Samhita e as partes médicas do Manuscrito 
de Bower. O Sushruta Samhita que consiste de 184 capítulos, com a descrição de 1120 doenças, 
700 plantas medicinais, 64 compostos de fontes minerais e 57 preparações de origem animal, 
chegam à China, no século III, assim como a influência do budismo, fazendo florescer toda uma 
“rede” de hospitais: instituições para tratamento de doentes em geral, cuidados por enfermeiros 
(e mantidos, principalmente, pelos sacerdotes de Buda); instituições similares, com parteiras; 
hospitais de isolamento para doenças contagiosas e casas de repouso para convalescentes. 
 A influência da medicina chinesa chegou ao Japão, sobretudo através da Coréia, sendo 
que o hospital mais antigo de que se tem registro foi criado em 758 d.C., pela imperatriz Komyo 
(701-760, consorte do imperador Shomu, no período Nara). Dois aspectos destacam-se: a 
utilização de águas termais e o grande incremento da eutanásia. Em 982 d.C., um conjunto de 
30 volumes foi concluído com o nome de Ishinho, escrito por Yasuyori Tamba; é considerado 
o trabalho de medicina japonês mais antigo ainda existente, e discute doenças e tratamentos, 
classificando-as de acordo com o órgão afetado. Já naquela época, esta obra fazia referencias 
a hospitais exclusivos para portadores de varíola. A rígida estratificação da sociedade japonesa 
refletiu-se na atividade médica, sendo os profissionais divididos em categorias. Foram as guerras 
civis que fizeram entrar em decadência o sistema de atendimento médico no Japão. Ao tempo 
da chegada dos navegantes portugueses, pouco restava da organização hospitalar, tendo sido 
São Francisco Xavier o responsável pelo estabelecimento de hospitais de tratamento gratuito à 
população (aproximadamente 1549 d. C.).
 No século de Péricles (Péricles foi um célebre e influente estadista, orador e estrategista 
da Grécia Antiga, um dos principais líderes democráticos de Atenas e a maior personalidade 
política do século V a.C; 495 a.C.- 429 a.C.), surge um dos maiores médicos da humanidade 
- Hipócrates (460 a.C - 370 a.C.) -, nascido na ilha de Cós (pertencente a uma das famílias 
supostamente descendentes de Apolo) e educado no templo de Asclépios (herói homérico na 
Tessália, o deus da medicina. Filho de Apolo morre atingido por  Zeus; corresponde ao deus 
Esculápio romano), na mesma ilha, por seu pai - médico -, pelos médicos-sacerdotes da região, 
além do famoso médico Heródico (médico trácio do século V a.C., nativo de Selímbria. Foi o 
primeiro que usou o exercício terapêutico para o tratamento de doenças e na manutenção da 
saúde), - de quem recebeu ensinamentos na Trácia. Sua atuação, observando o ser biológico e 
sua vida interior, deixou de lado a divindade e os “mistérios”, e dividiu a história da medicina na 
Grécia em dois períodos: o pré e o pós-hipocrático.
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
36
 Roma apresenta desde sua fundação em aproximadamente 753 a. C., um povo guerreiro, 
sendo sua civilização voltada para a conquista e a luta pelo poder. Em consonância com essas 
características, o indivíduo recebe cuidados do Estado em sua condição de cidadão destinado a 
ser bom guerreiro. Não existe a preocupação com o aspecto humano e pessoal. Os diferentes 
locais de atendimento foram as medicatrinas, uma transformação dos iatreuns (onde se recebe 
tratamentos médicos) gregos, assim como os tabernae mediocorum (consultórios médicos), surgidos 
em 290 a.C.; e os valetudinarios (locais de doentes, enfermos), datados do século I a.C., destinados 
a recolher e tratar de familiares e escravos privativos de grandes famílias, principalmente donos 
de terras. Havia ainda os valetudinarios abertos ao público em geral, como instituições com 
finalidades lucrativas (que alguns historiadores contestam, da mesma forma que afirmam não 
haver documentação que prove a existência de valetudinarios municipais e estatais), servidos por 
médicos (medicus a valetuninario) e enfermeiros (geralmente escravos - como uma grande parte 
dos primeiros médicos - e poucas mulheres, denominados versus a valetudinario); e os valetudinarios 
das palestras. Contrapunham-se os medicus a bibliotecis, que se dedicavam à teoria e ao ensino 
da medicina, desenvolvidos principalmente pelos médicos gregos que se fixavam em Roma. 
Somente em 46 d.C., Júlio César (100 a.C.-44 a.C.), dá dignidade à profissão médica, concedendo 
a todos que a exerciam a cidadania romana. 
 Os valetudinarios militares foram os mais importantes, representando mais que todos os 
outros, verdadeiros hospitais em tamanho, complexidade e pessoal. Inicialmente incorporados 
aos exércitos, havia médicos militares tratando tanto de soldados feridos como também de 
outros indivíduos que se encontrassem doentes. Após as batalhas, casos considerados “leves” 
eram atendidos ou a céu aberto ou em tendas armadas para tal fim. Para os casos mais graves, 
dispunha-se de hospitais de campanha, que se tornaram cada vez mais completos5.
 Ruínas de tais instituições foram encontradas nas margens do rio Danúbio, em Viena, em 
Baden (Suíça) e em Bonn (Alemanha). Nesta última, observa-se a construção de forma quadrada, 
com um pátio no centro. As alas do edifício medem 83m cada. Os feridos eram internados em 
salas com capacidade para três leitos, bem iluminadas e arejadas. As enfermarias comunicavam-
se com um pátio central quadrangular. Havia lugar para os enfermeiros, médicos e depósito de 
medicamentos, assim como cozinha. A localização norte-sul do edifício corresponde a critérios 
modernos. Alguns desses hospitais militares tinham capacidade para 200 leitos, segundo a 
descrição feita por Vegezio (Publius Flavius Vegézio Renato, final século IV - início do século V, 
escritor romano). O hospital militar era supervisionado pelo chefe do acampamento e dirigido 
por um médico12.  Da mesma forma que os exércitos em terra, cada navio de guerra possuía um 
profissional médico, considerado oficial não combatente, com posto de “principal”, dependendo 
“diretamente do comandante ou do tribuno das legiões” transportadas13.
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 Não há dúvida que o cristianismo impulsionou e desvendou novos horizontes 
aos serviços de assistência, sob as mais variadas formas13. Seu advento traz uma nova visão 
humanística, alterando a organização social e as responsabilidades do indivíduo: desenvolve-
se mais rapidamente o conceito de serviços gerais de assistência aos menos favorecidos e aos 
enfermos, idosos, órfãos, viúvas, da mesma forma que aos viajantes e peregrinos, sustentados 
pela contribuição dos cristãos, desde os tempos apostólicos5.
 O primeiro hospital do ocidente, conhecido como nosocomium, data dos anos 380 e 
400 d.C., atribuído a uma personagem posteriormente canonizada, chamada matrona Fabíola. 
Ela criou ainda locais destinados a receber viajantes que chegavam à Península Ibérica vindos 
da África, denominados xenodochium. Em Hóstia, porto romano, um senador convertido ao 
cristianismo e posteriormente considerado santo, Pamaquio, ou San Pamaquio, falecido em 410, 
cria um senodóquio, local destinado ao tratamento de marinheiros e posteriormente de toda 
a população. Estes centros foram mais tarde prescritos pelo Concílio de Nicéia5, (concílio de 
bispos cristãos reunidos na cidade de  Niceia da  Bitínia - atual İznik, Turquia, pelo imperador 
romano Constantino I em 325 d.C.. O concílio foi a primeira tentativa de se obter um consenso 
da igreja através de uma assembleia representando toda a cristandade)14, que postulava sua 
existência em todas as cidades, para hospedar peregrinos pobres e enfermos.
 A prática e o ensino da medicina, juntamente com a evolução dos serviços sanitários 
levaram à fundação de hospitais como locais onde estas práticas eram realizadas. Sabe-se que em 
Bagdá havia dois hospitais, inaugurados respectivamente nos séculos IX e X. Enquanto isso no 
Cairo, seu hospital construído em 1283, seguia o modelo característico dos hospitais em território 
islâmico. Suas enfermarias eram separadas quase que por categorias: feridos, convalescentes, 
mulheres, pacientes com doenças nos olhos, e portadores de febres – que ficavam em locais 
onde o ar era renovado por meio de fontes. Havia ainda uma separação para farmácia, cozinha 
e outras instalações. Já havia uma “hierarquia de saúde”, onde o hospital era dirigido por um 
médico que coordenava outros médicos e todos ministravam aulas. Os profissionais eram 
formados em cursos e deveriam ser aprovados em exames realizados por médicos renomados. 
Foi graças à civilização árabe, portanto, que os hospitais iniciaram suas funções como escolas de 
medicina5.
 Com a disseminação da lepra, surgiram várias instituições voltadas para o atendimento 
destes doentes. Sua localização geralmente era fora das cidades, vilas e burgos. Como não podiam 
deixar o recinto do hospital, a vida interna dos “leprosos” era organizada como uma autêntica 
sociedade, incentivada pelas congregações religiosas que se dedicavam especificamente a esse 
tipo de doente. 
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 Na Alemanha inicia-se a construção de casas especiais para estes pacientes, não mais 
para segregá-los, mas para assegurar-lhes tratamento. Cria-se o conceito de “quarentena”.
 A prosperidade das cidades europeias e o aumento da riqueza e poder da burguesia 
incentivaram as autoridades municipais a suplementar no início, e depois, a assumir o encargo 
das atividades da Igreja. Vários fatores cooperaram para esse resultado: 
 • hospitais e asilos religiosos passam a ser cada vez mais inadequados para fazer 
frente a uma concepção diferente de saúde/doença - a perspectiva medieval em que indigentes, 
desprotegidos e doentes, são necessários para a “salvação” dos que praticam a caridade, deixa 
de ser verdadeira. 
 • as circunstâncias econômicas e sociais entre os séculos XIII e XVI alteram o 
significado e a intensidade do número de pobres. O cerceamento de terras de cultivo, os preços 
cada vez mais altos, a intensidade do desemprego entre outras coisas, tornam o problema da 
“vadiagem” cada vez mais agudo e inoportuno. 
 • sem meios de subsistência, muitos desses miseráveis, para poderem ser admitidos 
em hospitais (compreendidos aqui como asilos), fingiam-se de doentes e aleijados, onerando 
todo o sistema assistencial. 
 
 A manutenção dos estabelecimentos hospitalares e similares dependia da caridade 
da população, assim como dos dízimos cobrados pela Igreja, o que fez com que o imenso 
patrimônio material começasse a “tentar seus administradores”. 
 O fato da administração dos hospitais e outras instituições de atendimento terem 
passado para as autoridades municipais, não significa que o clero tivesse abandonado totalmente 
essas atividades ao longo dos séculos XIII a XVI. Somente com a Reforma e pela ascensão do 
Estado absolutista, a separação torna-se mais significativa.
  
 Após o declínio do sistema hospitalar cristão, mudanças progressivas foram ocorrendo, 
fazendo com que o hospital geral agora sob a direção das municipalidades, se desenvolvesse 
ao longo da Idade Moderna, com uma organização diferenciada daquela que a caridade 
cristã lhe imprimiu durante o período anterior. Entretanto, não foi a simples secularização 
dos estabelecimentos que influiu em suas modificações. Ao contrário no início, os hospitais 
conservaram vários aspectos da forma precedente5.
 Durante o Renascimento, as transformações econômicas e sociais alteram o caráter 
da inserção dos hospitais na vida urbana. A emergência da burguesia reflete-se na melhora 
das condições de vida das cidades, que se tornam focos de atração desordenada de migrações 
e deslocamentos de caráter comercial. A própria “vadiagem”, consequência do desemprego, 
sobrecarrega o caráter assistencial dos hospitais. Dessa forma, urge alterar a função do hospital 
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para que venha a atender um maior número de pessoas, em menor espaço de tempo, aumentando 
sua eficiência de duas maneiras: a primeira, a partir do século XVII, representada por uma 
incipiente especialização, com os hospitais assumindo prioritariamente as tarefas de cuidados 
aos enfermos, enquanto outros estabelecimentos passam a suprir funções asilares. No século 
seguinte, em decorrência da atuação estatal na área de atendimento às doenças, diversos hospitais 
voluntários são construídos na Grã-Bretanha, quer por intermédio de ação cooperativa, quer 
subsidiados por ricos doadores. 
 
 A segunda maneira de provocar mudança consiste ainda em meados do século XVIII, 
no estabelecimento em Londres e, a seguir, em outras localidades britânicas, dos primeiros 
exemplares do que podemos denominar de novo tipo de instituição sanitária, posteriormente 
difundida na maior parte da Europa: o “dispensário”, que consiste de unidades hospitalares 
atualmente denominadas de “consulta externa”. Estes “dispensários” têm como finalidade 
complementar novos hospitais construídos, evitando um número muito grande de solicitantes. 
Além do mais, conseguem oferecer cuidados médicos sem internação. Além de “dispensário”, 
também receberam o nome de “ambulatório”, ressaltando sua característica principal: usuários 
que se locomovem por seus próprios meios, dispensando internação.
 Em meados do século XIX, o desenvolvimento da medicina, especificamente da 
teoria bacteriológica (descobertas de Pasteur, cientista Frances-1822-1895, e Koch, médico 
patologista e bacteriologista alemão, 1843-1910), o uso de métodos assépticos e antissépticos 
que diminuíram drasticamente o número de mortes por infecção (após 1870, com os esforços 
de Semmelweiss – médico húngaro pioneiro no uso de procedimentos antissépticos -1818-1865, 
Terrier – médico cirurgião Frances – 1837-1908, e Lister – médico cirurgião inglês, precursor no 
uso do ácido carbólico como antisséptico em cirurgias – 1827-1912), a introdução da anestesia, 
permitindo a realização de cirurgias sem dor e com mais possibilidades de êxito, contribuíram 
muito para alterar a imagem do hospital, que deixou de ser um lugar aonde os pobres iam 
para morrer, transformando-se em local onde os enfermos podiam curar-se5. Como resultado, 
pela primeira vez a gente rica começou a solicitar os serviços hospitalares a conselho de seus 
médicos. Os hospitais mudaram de objetivo e, em consequência, de clientela: de abrigo para 
os que dependiam da caridade pública passaram a ser o centro onde se dispensavam cuidados 
médicos15.  
 Sob o signo dessas modificações, duas práticas, até então independentes, vêm encontrar-
se no mesmo espaço geográfico - o hospital - e no mesmo espaço social - o doente -, iniciando a 
interação entre a medicina e a enfermagem.  O trabalho direto de assistência ao doente comporta 
inúmeras funções manuais que se separam do trabalho médico, constituindo a enfermagem16.
A partir de 1860, graças aos esforços de Florence Nightingale (enfermeira britânica pioneira no 
tratamento de feridos de guerra, 1820-1910), a enfermagem como função leiga adquire certo 
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status técnico, contribuindo para a humanização do hospital e sua conversão numa instituição 
centrada no enfermo17. A importância de Nightingale deriva não apenas de sua prática, mas de 
seus escritos, que estabelecem uma profissão redimensionada quanto ao seu papel, importância 
e saber. Da mesma maneira, funda a primeira escola destinada a formar pessoas com vistas 
ao exercício de uma profissão técnica. A partir de 1867 e, por no mínimo, cinquenta anos, a 
“enfermaria Nightingale” torna-se o modelo de “espaço de internação”, espalhando-se por todo 
o mundo ocidental, em ambos os lados do Atlântico. Pode-se dizer que esse tipo de enfermaria 
representa um dos elementos mais importantes e característicos da estrutura do hospital no 
final do século XIX. Ela divide as funções de internação, cirurgia e diagnóstico, consultórios 
e atendimento ambulatorial, administração e serviços de apoio em construções/edificações 
específicas e apropriadas a cada uso.
 Na Idade Moderna surge a descentralização, a segregação de atividades complementares 
e a coexistência de pessoal administrativo, médico e auxiliar dentro das instituições hospitalares. 
Na Idade Contemporânea cresce a descentralização, aumenta a complexidade das estruturas 
organizacionais e a diversidade de funções.
 Nos séculos seguintes, a pesquisa científica direcionada para a área farmacêutica 
e o controle das infecções, figura como meta para a obtenção de qualidade no atendimento 
hospitalar5.
 A história moderna mostra que na medicina a evolução dos tratamentos de diferentes 
patologias, ficou centrada no modelo ecológico de explicação do processo saúde-doença, com 
os investimentos do conhecimento científico apoiados na tríade agente patológico/hospedeiro/
meio ambiente, com a ênfase alternando-se entre eles; o cenário para este protótipo é o 
tratamento baseado no modelo da evolução natural da doença, apresentado em etapas que se 
seguem de promoção, prevenção, recuperação e reabilitação da saúde. Quando a ênfase maior 
do tratamento recai sobre o agente patológico, as estratégias são imediatas: vacinas, higiene 
social, desenvolvimento farmacológico, além dos investimentos nas políticas públicas como os 
mutirões.
 Se o olhar do tratamento recai sobre o corpo do indivíduo, visto como hospedeiro da 
enfermidade, observa-se o emprego de tecnologias mais especializadas para o problema em 
foco, com considerações pontuais em relação à queixa, transformando a pessoa em número e 
registro de exame e prescrição, sem considerar sua história pessoal e suas outras necessidades18. 
 No início da década de 1970, com a entrada em foco do fator econômico-social, como causador 
dos processos patológicos vistos pelas correntes estruturais marxistas, este panorama começa 
a mudar. Naquele momento houve um profundo investimento no social e no meio ambiente, 
dando início a um processo significativo de crescimento da Epidemiologia Social, das políticas 
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sanitárias de saneamento básico, dos movimentos sociais e das campanhas de combate à 
desigualdade, miséria e ao sistema privatista-elitista da saúde19.
 Com o destaque da saúde pública estrutural marxista focada no modelo de definição 
social da doença, contrastando com o modelo médico organicista, positivista tradicional, foi 
criado um contexto onde apesar do reconhecimento de que em ambos os casos muitos aspectos 
deveriam ser valorizados e preservados, houve a “abolição” do indivíduo doente: no primeiro 
modelo, por considerar a doença apenas como produto das desigualdades sociais e das lutas de 
classes, e no segundo por considerar a doença sem doente e o indivíduo apenas como objeto de 
intervenção de um determinado conhecimento técnico sobre a doença20. Em ambos os casos, 
conhecimento e poder, como nos mostra Foucault, (filósofo e professor da cátedra de História 
dos Sistemas de Pensamento no Collège de France desde 1970 até 1984; 1926-1984), alimentam-se 
mutuamente, uma vez que as respostas encontradas para determinar o processo de adoecimento, 
já estão previamente dadas e definidas por um conjunto de saberes nos quais o sujeito adoecido 
não participou e, muitas vezes, nem mesmo os profissionais atuantes na clínica fizeram parte de 
sua construção, apenas reproduzem o conhecimento21.
 Observa-se agora, a criação de um conjunto maior de ações, entrelaçando clínica e 
política, tratamento, organização institucional, gestão e subjetividade. As condutas buscam a 
produção de novos valores de saúde e cidadania. Este cuidado não é reproduzido em série, 
nem é tomado como regra; ao contrário a cada usuário é oferecido e construído um projeto 
terapêutico individualizado, conforme suas necessidades - introduzindo o conceito de “programa 
vazio” de Foucault. Este termo sugere a existência humana como uma cavidade que pudesse ser 
preenchida por cada indivíduo segundo suas necessidades, renunciando a qualquer pretensão 
de “prescritividade” e de universalidade, para possibilitar a experimentação e a criação de novas 
formas de existência18, 21, 22. 
 
 Por exemplo, para Foucault23, quando se fala em doença mental e tratamento, entende-
se que se por um lado Freud (1856-1939) retomou a loucura ao nível de sua linguagem, 
reconstruindo um dos elementos essenciais de sua experiência reduzida ao silencio durante as 
internações, por outro, tornou o doente mental submisso a outra ordem de saber: o analista sabe 
da sua loucura, mais do que ele próprio. A cura pela palavra, na abordagem ortodoxa, dá-se num 
monólogo, onde quem escuta é o detentor da verdade de quem fala e quem fala é o objeto de 
saber de quem ouve, numa relação onde saber e poder alimentam-se18.
 Com o estímulo à criação de novas formas de se operar a clínica, propõe-se a reformulação do 
papel de controle dos micro poderes e, além disso, abrem-se as possibilidades para a experimentação 
de novos tipos de relações sociais, denominadas por Foucault como relações agonísticas, ou seja, 
relações livres, que visam o desafio e a incitação recíproca e não para a submissão ao outro22.
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 Esta proposição não permitiria, por exemplo, que as relações de poder inevitavelmente 
existentes entre profissionais de saúde e usuários, transformassem-se em estados de dominação. 
Há a necessidade da criação de novas formas de vida, que mantenham o direito relacional entre os 
seres humanos nos espaços públicos, possibilitando novas formas de subjetivação. O profissional 
de saúde deve apresentar uma postura terapêutica que ultrapasse o conhecimento do seu núcleo 
profissional e o uso de técnicas para aplicá-lo.  A postura terapêutica é necessariamente, uma 
postura ético-política, que visa à transformação daquilo que é dado como universal18.
 Englobando estes conceitos, a genealogia foucaultiana revela-se como portadora de 
uma nova estrutura analítica de produção histórico-filosófica, porque reconhece a validade do 
estudo da corporeidade no que nela se manifesta como mais “próxima”, também denominada 
de “história efetiva”. Ela lança seus olhares ao que está próximo: o corpo, o sistema nervoso, os 
alimentos e a digestão, as energias; ela perscruta as decadências, ou seja, aquilo que está perto 
do indivíduo em questão e que antes de tudo, concerne a ele23. Esta apropriação dos aspectos 
relegados da corporeidade cria uma verdadeira “vivificação” da filosofia do corpo. Neste sentido, 
sua criação intelectual é “multissensorial”: valoriza na filosofia as emanações físico-sensoriais do 
corpo, tornando-as “detentoras de história”24.
  O problema parece estar em não ter havido “psicanálise” do conhecimento médico, nem 
ruptura espontânea dos investimentos imaginários. A medicina chamada de “positiva” não fez 
uma escolha de “objetos” baseando-se em sua própria objetividade. O espaço idealizado onde 
se comunicam médicos, doentes, fisiologistas e outros, não desapareceu completamente; foi 
transferido para a particularidade do doente, para um local denominado “sintomas subjetivos”, 
definindo para o médico os objetos que ainda deverá conhecer. O vínculo que deveria existir 
entre o sofrimento e o saber não se rompe, mas é isolado numa via mais complexa, formada 
pelo discurso redutor do médico e pelo discurso positivo25.
 A ideia de que o conhecimento médico forma-se no leito do doente foi a base da 
maioria das revoluções realizadas pela medicina. No entanto, o que se modifica realmente é o 
próprio método que permite a ocorrência da experiência; mudam os nomes das doenças, os 
grupamentos de sintomas, e os códigos perceptivos que se aplicam aos corpos doentes. Muda 
além do mais, o olhar do médico bem como todo o sistema de orientação deste olhar. 
 A clínica continua mantendo a prática médica em contato com o mundo percebido, 
aproximando-a da verdade. É ela quem dá à medicina seu movimento histórico: a clínica torna-
se o tempo positivo do saber em oposição aos sistemas pertencentes ao tempo negativo. 
 A formação do método clínico está ligada à emergência do olhar do médico no campo 
dos sinais e sintomas. O reconhecimento dos seus direitos causa o desaparecimento da distinção 
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absoluta e o pedido de que daí em diante o significante (ou seja, sinal e sintoma), será totalmente 
transparente ao significado que aparece, sem ocultação em sua própria realidade.  Mais ainda, 
o detentor do significado – o coração da doença – deverá esgotar-se totalmente na sintaxe 
compreensível do significante. 
 A clínica utiliza a relação do ato perceptivo com a linguagem: quando o clínico faz sua 
descrição, relata o que é dado pela relação natural entre a operação de consciência e o sintoma. 
Ou seja, a clínica assume o conceito de que analisar nada mais é que observar em ordem sucessiva, 
as qualidades de um objeto para que obtenha a ordem simultânea de sua existência. Esta ordem 
seria indicada pela própria natureza, quando ela própria faz a apresentação dos objetos.  A ordem 
da verdade seria a mesma da linguagem, uma vez que ambas conseguiriam restituir o tempo 
em forma discursiva. Com isto a história das doenças tomaria uma dimensão cronológica. O 
curso do tempo ocuparia na estrutura deste conhecimento, o papel desempenhado na medicina 
classificatória pelo espaço plano do quadro nosológico25.
 
 A clínica pode ser considerada o exercício da medicina junto ao leito do doente, 
identificando-se com a medicina prática propriamente dita26. A clínica coloca-se muito alem 
do empirismo, representando uma vida concreta através das primeiras aplicações da análise. 
Ela permitiu a abertura de um campo “visível” ao introduzir no domínio patológico, estruturas 
gramaticais e probabilísticas.  Assim, a percepção médica liberta-se do jogo dos sintomas, 
como também da ambiguidade relacionada à espécie e ao indivíduo; desaparece aquele ser que 
alternava o visível e o invisível segundo o princípio onde o doente oculta e mostra ao mesmo 
tempo, a característica de sua doença25.
 O olhar de Hipócrates prendia-se somente à observação, desprezando todos os sistemas, 
e segundo alguns, somente seguindo esses passos a medicina poderia ser aperfeiçoada27. No 
entanto, o reconhecimento recente dos privilégios da observação é numeroso e de natureza 
diversa da importância concedida a clinica pela tradição. Estes privilégios são formados pelo 
olhar livre de toda intervenção, fiel ao imediato, juntamente com olhar equipado por uma lógica 
que não se atém ao empirismo não preparado.
 Conclui-se que a clínica não é uma paisagem mítica em que as doenças aparecem por 
si próprias; na realidade ela permite a integração na experiência da modificação hospitalar, de 
forma constante.  Aquilo que era chamado na medicina das espécies de “natureza”, na realidade 
é apenas a descontinuidade das condições heterogêneas; em relação às doenças do hospital, há 
uma autorização para a redução ao homogêneo do campo dos acontecimentos patológicos; o 
domínio hospitalar não é certamente transparente com relação à verdade, mas a refração própria 
do ambiente permite pela própria constância, a análise eficiente da verdade. 
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 Com o jogo das modificações e das repetições, a clínica hospitalar permite colocar de 
lado o extrínseco, ao mesmo tempo em que torna possível a soma do essencial no conhecimento: 
as variações anulam-se, e o efeito de repetição dos fenômenos constantes delineia as conjunções 
fundamentais25.
 Como vimos anteriormente, a possibilidade de internação surgiu na Antiguidade, com 
o objetivo de isolar as pessoas doentes do contato com a sociedade em lugares distantes, a fim 
de que não representassem perigo para os demais. O hospital daquela época tinha a conotação 
segregacionista, já que afastava do convívio social pessoas doentes, sem recursos e improdutivas, 
sem proporcionar-lhes a expectativa de tratamento ou cura. O tempo foi operando mudanças 
na filosofia da atenção hospitalar, que passa a receber o cunho da caridade, exercida como 
prática do Cristianismo. Hoje a evolução histórica, socioeconômica, tecnológica e científica 
transformou o trabalho hospitalar, porém o elemento mais constante dessa trajetória tem sido 
o homem. 
 Os primeiros estudos que pretenderam avaliar as consequências da hospitalização no 
desenvolvimento e adaptação psicológica da criança apresentavam resultados dramáticos, e um 
quadro bastante negro28. As pesquisas identificavam as reações negativas a essa experiência, 
enfatizando as atitudes depressivas, negativismo e apatia29, pânico e crises de birra30 manifestadas 
durante o período de internação hospitalar. Estudavam também as consequências em curto 
prazo refletidas em comportamentos de regressão, ansiedade geral e ansiedade de separação, 
problemas de alimentação e de sono, e comportamentos agressivos31.
  
 A literatura acerca da hospitalização infantil distingue dois períodos, cujos trabalhos 
apresentam ênfases diferentes. No primeiro, que vai de 1950 até meados da década de 
80, a ênfase dos trabalhos repousa nos efeitos maléficos à saúde física e mental da criança, 
decorrentes da separação da família, especialmente de sua mãe, que determina sofrimento e 
desencadeia mudanças no seu comportamento, não só durante a hospitalização como também 
após a alta30, 32-35. As evidencias geradas por esses estudos resultaram na percepção de três fases 
de resposta emocional da criança à separação da mãe: protesto, desesperança e negação32. 
Descreveram ainda os danos decorrentes da privação materna que pode ocorrer durante a 
hospitalização, especialmente se esta for prolongada e a criança tiver menos que cinco anos 
de idade33. Apontaram para o risco do hospitalismo, descrito como um quadro de reações 
bastante complexas, apresentado por crianças hospitalizadas, inclusive com sintomas clínicos 
que podem agravar ou se confundir com os sintomas da própria doença que determinou a 
internação, dificultando o diagnóstico e o tratamento34. E finalmente, mostraram as reações 
apresentadas pelas crianças, após a alta como: insônia, pesadelos, medo excessivo, seguir a 
mãe frequentemente e ter dificuldade em separar-se dela, ou, contrariamente, rejeitá-la, além 
do aparecimento de distúrbios reativos de conduta como enurese, roer unhas, maneirismos 
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entre outros30, 35, 36. Foram relatadas ainda consequências em médio prazo como problemas de 
comportamento que incluíam dificuldades de leitura, delinquência, ou mesmo o aumento de 
ocorrência de psicopatologia30, 37. 
 Esses estudos fundamentavam-se na valorização da vinculação com a figura materna, e 
analisavam situações de privação e separação extrema, na sequência dos trabalhos de Spitz sobre o 
hospitalismo38-40, e de Bowlby, relatando as consequências da privação continuada de uma relação 
mãe-filho. A situação de hospitalização surgia, assim, em conjunto com a institucionalização, 
como o campo de estudo ideal para a fundamentação empírica do paradigma da vinculação.  
 Os resultados desses estudos tiveram grande impacto nas práticas hospitalares dos dias 
atuais, mas devem ser considerados como frutos de um conjunto de aspectos ligados às realidades 
hospitalares e institucionais da época em questão. Os procedimentos de hospitalização de então 
criavam uma situação aberrante: as crianças eram radicalmente separadas do ambiente familiar, 
com breves períodos de visitação da família que não eram encorajados, uma vez que eram 
percebidos como problemáticos. A internação era geralmente longa, e as crianças permaneciam 
acamadas e inativas a maior parte do tempo. Além disso, os processos de anestesia e analgesia 
eram menos desenvolvidos e pouco utilizados. Associavam-se, portanto à separação da família e 
à interrupção das atividades cotidianas, uma falta de estimulação cognitiva e social a tratamentos 
prolongados e aversivos28.  
 Zannon41, em seus estudos sobre o desenvolvimento psicológico da criança, relata 
aspectos da hospitalização no Brasil, com destaque para a despersonalização dos pacientes, e do 
reforço de comportamentos deprimidos.
 Num segundo período presente na literatura sobre hospitalização infantil, a partir da 
metade da década de 1980, os trabalhos passam a discutir, principalmente, os benefícios da 
presença da mãe para a criança hospitalizada, tais como: redução do tempo de hospitalização 
e melhora do comportamento após a alta; declínio da incidência de infecção cruzada e de 
complicações pós-operatórias; aumento do senso de segurança por não haver mais a ansiedade 
da separação; maior acurácia de balanço hídrico e maior facilidade de coleta de material para 
exames, além de as crianças ficarem menos sozinhas, dormirem melhor e manterem mais 
interações sociais com adultos36, 42, 43. Outra característica dessa fase é a realização de trabalhos 
que se preocuparam em discutir as diferentes fontes de estresse da criança hospitalizada, além 
da ansiedade da separação, tais como o medo da dor, das agulhas, e de ficar sem a mãe, e a falta 
de controle sobre as situações, inclusive de seu corpo44, 45.
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 A problemática da internação hospitalar atualmente mudou radicalmente na maioria dos 
países. Apareceram os serviços especializados em pediatria, novas formas de tratamento, e há 
uma maior preocupação com a anestesia e a analgesia pediátrica, consequente ao reconhecimento 
da manifestação específica da dor infantil. Há uma preocupação em reduzir os períodos de 
internação, isolamento e de permanência no leito, além de esforços em se criar ambientes 
adequados às atividades habituais da criança. Hospitais hoje podem contar com a presença de 
educadores e, sobretudo a possibilidade de acompanhamento por um familiar, criando potenciais 
mudanças da experiência de hospitalização.  
 Como resultado dessa evolução, atualmente não se pode afirmar que uma experiência 
pontual possa provocar de forma linear tantas consequências dramáticas no desenvolvimento 
e saúde mental. O estudo da multiplicidade de processos mediadores, processos agravantes 
e aqueles protetores envolvidos propiciam uma nova atenção para a possibilidade de haver 
consequências negativas e positivas.  As pesquisas atuais nessa área permitem a definição de 
atuações específicas, com o intuito de diminuir o sofrimento e a ansiedade da criança (e seus 
familiares) que necessita uma hospitalização, bem como prevenir sequelas mais sérias dessa 
experiência e potencializar seus efeitos positivos. 
 No entanto, apesar de toda a evolução da medicina e dos hospitais em si, a hospitalização 
infantil está longe de se configurar como um paraíso, ou de se mostrar um ambiente especialmente 
protegido e adequado. Muitos dos fatores identificados como causadores de perturbações 
continuam presentes, e alguns deles sempre estarão.  No Brasil (assim como em vários outros 
países), o direito da criança de estar acompanhada pelos pais já é assegurado - a preocupação 
com a permanência dos pais no hospital veio a se tornar mais efetiva após a promulgação da Lei 
nº. 8.069, de 13 de julho de 1990. Essa lei regulamenta o Estatuto da Criança e do Adolescente 
e dispõe em seu Artigo 12: “os estabelecimentos de atendimento à saúde deverão proporcionar 
condições para a permanência em tempo integral de um dos pais ou responsáveis, nos casos de 
internação de criança ou adolescente”46, 47. Porém este processo não é facilitado pelas próprias 
condições de internação: o espaço é muitas vezes restrito, nem sempre há condições de conforto 
minimamente necessárias para o pernoite, por exemplo, e mais sério e importante, há ainda grandes 
dificuldades para os pais obterem dispensas de serviço necessárias, para poderem acompanhar 
seus filhos durante o período em que permanecem internados.  É forçoso reconhecer que os 
esforços de humanização e de defesa dos direitos da criança enquanto usuários dos serviços de 
saúde são muitas vezes ainda, fruto da boa intenção de alguns funcionários dos hospitais, ao 
invés de uma prioridade das políticas de saúde, das administrações e de todos os profissionais 
envolvidos28.  
 Vários estudos atuais36, 48-51 podem mostrar um panorama mais animador sobre as 
consequências da hospitalização, mas ainda continuam a evidenciar sequelas negativas.
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 O processo de hospitalização infantil é marcante na vida de qualquer criança, uma vez 
que a faz perceber-se frágil e impossibilitada de realizar suas atividades, alterando seus hábitos 
diários, como brincar e ir à escola52. O ambiente hospitalar, incluindo suas rotinas, é desconhecido. 
O hospital possui normas e regras específicas, e a criança precisa adaptar-se a novas condições, 
tais como o horário e cardápio para as refeições; camas estranhas; roupas diferentes das suas; 
banheiro comunitário e falta de privacidade, não somente em relação à proximidade de outros 
leitos como quanto a procedimentos médicos invasivos e dolorosos. Estas condições podem 
gerar uma despersonalização do paciente e dificultar o enfrentamento da doença48. 
 Há uma dicotomia profunda entre o que acriança percebe como enfermidade, 
hospitalização e “cuidado” e o que a Medicina oferece como saúde, ato médico e tratamento53.
Na situação da internação, o hospital passa a ser o micro sistema de interação da criança, isto é, 
parte das suas relações imediatas e com significados específicos. O hospital pode ser considerado 
como um contexto de desenvolvimento infantil, visto que este local torna-se parte da vivência 
da criança, influenciando suas relações psicossociais49.
 Como mencionado anteriormente, os trabalhos de Spitz54 descrevendo a “síndrome do 
hospitalismo”, de Bowlby39, avaliando os efeitos adversos do confronto com ambientes estranhos 
e cuidados substitutivos, e de Barowsky55, sobre as reações psicossociais à hospitalização, 
mostram os possíveis prejuízos decorrentes no desenvolvimento psicossocial da criança com 
história de internação56. Ao entrar no hospital, a criança encontra-se duplamente doente; além 
da patologia física, seu lado emocional poderá abalar-se caso o ambiente hospitalar não lhe 
propicie uma situação de bem-estar36, 57. 
 A hospitalização é um rompimento brusco nas atividades cotidianas da criança58, e uma 
experiência estressante que envolve profundas adaptações às mudanças que ocorrem na sua 
vida diária59. Na infância essa experiência pode se configurar como uma ocorrência bastante 
traumática, já que ela afasta a criança de sua vida cotidiana, do ambiente familiar, além de causar 
um encontro com a dor, a limitação física e a passividade, podendo provocar o surgimento 
de sentimentos de culpa, punição e medo da morte60. A criança tem dificuldade em suportar 
o sofrimento físico, a limitação da atividade, dietas alimentares e os procedimentos clínicos, 
muitas vezes dolorosos e traumatizantes. Para ela, a mudança radical em seus hábitos caudada 
pela hospitalização, pode parecer agressão ou castigo, provocando a aparição de sentimentos de 
culpa, de abandono e embotamento afetivo61. A criança pode vivenciar a hospitalização como a 
realização de sua fantasia de abandono ou punição “por não ter sido boazinha”, concretizando 
uma ameaça que já teria sido formulada62. 
 Para a criança, a doença traz a ameaça real de aniquilamento. Em todos os casos, o 
adoecimento, a hospitalização e o risco de morte são impactantes tanto para a criança, quanto 
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para sua família. A impotência é um sentimento muito comum, já que ambas, criança e família, 
percebem-se desapropriadas de sua autonomia. O componente desagregador da doença impõe 
obstáculos para o curso de vida normal e não só o corpo se vê ameaçado: a mente sofre o 
impacto dessa nova realidade63.
 A criança hospitalizada tende a criar fantasias que irão levar a mudanças na sua auto-
estima e imagem corporal. Alguns dos sintomas que podem aparecer durante a hospitalização, 
e que não estão necessariamente ligados à patologia de base seriam: 1) sintomas psicofísicos: 
mal-estar, dores, irritabilidade, distúrbios do apetite e do sono, estresse (provocando reações 
psicoendócrinológicas, como aumento do cortisol, catecolaminas, hidratos de carbono, 
alterando o equilíbrio hormonal); 2) comportamentos regressivos: reativação da ansiedade 
de separação, sucção do polegar, fala infantil, enurese, encoprese, distúrbios alimentares e do 
sono, hospitalismo (depressão com queda da resistência imunológica podendo levar a infecções 
de repetição, marasmo e morte); 3) fantasias assustadoras acerca da doença, procedimentos e 
tratamento: as crianças podem apresentar ansiedade, passividade e mobilização de defesas, com 
desesperança, insegurança, negação, fobias, hipocondria, reações histéricas e alucinações acerca 
das funções corporais; 4) pode ocorrer precipitação ou agravamento de sintomas psiquiátricos 
pré-mórbidos, como intolerância a frustrações, depressões e surtos esquizofrênicos, por 
exemplo64.
         Mesmo informações precisas sobre sua condição não impedem que a criança fantasie 
como forma de lidar com o adoecer. Isto pode ser percebido como conseqüência dos impulsos 
destrutivos direcionados aos seus objetos internos. É freqüente o aparecimento de sentimentos 
de “ser ruim”, ou que a doença é uma punição a esses impulsos63. As crianças ficam amedrontadas 
quando deixam a segurança e o ambiente do lar, especialmente aquelas que são incapazes de 
compreender o propósito da hospitalização65.
 Estudos indicam que a hospitalização pode afetar o desenvolvimento da criança, interferindo 
na qualidade de vida50. As reações da criança à doença e à hospitalização dependem principalmente 
do nível de desenvolvimento psíquico na ocasião da internação, grau de apoio familiar, tipo de doença 
e atitude do médico64. A hospitalização de uma criança envolve aspectos conflitantes: por um lado os 
benefícios óbvios para seu estado de saúde, mas por outro, estresse e medos que poderão deixar algum 
tipo de sequela em seu processo de desenvolvimento.  Deve-se considerar a fase de desenvolvimento 
em que se encontra, as necessidades particulares deste momento, e dar continuidade ao atendimento 
destas necessidades para que a hospitalização não afete seu desenvolvimento66.  Para tanto, os fatores 
e estímulos que levam a criança a uma melhor evolução devem ser bem estudados, tanto com relação 
à adaptação a um novo ambiente como à cura da doença, de modo que se faça uma modificação 
dinâmica neste ambiente.  O desafio consiste em humanizar o ambiente da criança hospitalizada para 
que seu sofrimento seja minimizado, assim como as dificuldades emocionais da doença67. 
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 O termo “humanização” tem sido muito usado no âmbito da saúde. A humanização 
da assistência a crianças faz parte de um desígnio mais direcionado ao atendimento de bebês 
de baixo peso, internados em unidades de terapia intensiva.  A legitimidade da temática ganhou 
novo status em maio de 2000, quando o Ministério de Saúde regulamentou o Programa Nacional 
de Humanização da Assistência Hospitalar (PNHAH) e a humanização foi também incluída 
na pauta da 11ª Conferência Nacional de Saúde, realizada em dezembro do mesmo ano68. O 
PNHAH constitui uma política ministerial bastante singular se comparada a outras do setor, 
pois se destina a promover uma nova cultura de atendimento à saúde69 no Brasil.
 O programa foi substituído por uma perspectiva transversal, constituindo uma política 
de assistência e não mais um programa específico - provisoriamente denominada de “Humaniza 
SUS”68.
 Embora o termo laico “humanização” possa guardar em si um traço maniqueísta, seu uso 
histórico o consagra como aquele que evoca movimentos de recuperação de valores humanos 
esquecidos ou prejudicados em tempos de enfraquecimento da ética. Em nosso horizonte 
histórico, a humanização desponta, novamente, no momento em que a sociedade pós-moderna 
passa por uma revisão de valores e atitudes70.
 Humanização é uma expressão de difícil conceituação, tendo em vista seu caráter 
subjetivo, complexo e multidimensional. Inserida no contexto da saúde, a humanização, muito 
mais que qualidade clínica dos profissionais, exige qualidade de comportamento. Dicionários da 
língua portuguesa definem a palavra humanizar como: tornar humano, civilizar, dar condição 
humana. Portanto, é possível dizer que humanização é um processo que se encontra em constante 
transformação e que sofre influências do contexto em que ocorre, só sendo promovida e 
submetida pelo próprio homem71.
 Embora constitua o alicerce de um amplo conjunto de iniciativas, o conceito de 
“humanização da assistência” ainda carece de uma definição mais clara, conformando-se mais 
como uma diretriz de trabalho, um movimento de parcela dos profissionais e gestores, do que 
um aporte teórico-prático. 
 Geralmente emprega-se a noção de “humanização” para a forma de assistência que 
valorize a qualidade do cuidado do ponto de vista técnico, associada ao reconhecimento dos 
direitos do paciente, de sua subjetividade e referências culturais. Implica ainda a valorização do 
profissional e do diálogo intra e inter equipes.
 
 Resgatar a humanidade do atendimento é ir contra a violência, já que esta representa a 
antítese do diálogo, a negação do “outro” em sua humanidade. Neste primeiro eixo observacional 
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pode-se destacar a humanização como oposição à violência, seja física ou psicológica que se 
expressa nos “maus-tratos”, seja simbólica, que se apresenta pela dor de não ter a compreensão 
de suas necessidades e suas expectativas. Deve-se ressaltar que em relação à violência simbólica 
do “não reconhecimento” das necessidades emocionais e culturais dos usuários (e da imposição 
de certos valores morais e comportamentos), seu exercício decorre da própria história da 
organização hospitalar68. Como vários autores têm demonstrado21, 25, 72, o hospital moderno teve 
como marca histórica de sua constituição organizacional, impor aos pacientes o isolamento, a 
despersonalização e a submissão disciplinar de seus corpos (e subjetividades), a procedimentos 
e decisões que não eram compreendidos. Em outras palavras, essa forma de tratar o doente, 
que em nome da rigorosa prática científica, isola-o de seu convívio familiar e social e não lhe 
reconhece discernimento ou competência para tomada de decisões, constituiu, por muito tempo, 
a tônica da cultura organizacional hospitalar.
 A proposta de humanização, ao sugerir a substituição das formas de violência simbólica, 
que formaram o modelo de assistência hospitalar, por um modelo centrado na possibilidade de 
comunicação e diálogo entre usuários, profissionais e gestores, busca instituir uma “nova cultura 
de atendimento”. 
 Um segundo eixo discursivo seria o da necessidade de melhorar a qualidade dos serviços 
prestados. Neste sentido, a humanização é vista como a capacidade de oferecer atendimento de 
qualidade, articulando os avanços tecnológicos com o bom relacionamento.
 Finalmente, arrematando todas as demandas e problemas presentes no atendimento 
em saúde, há ainda a deficiência do diálogo, a ineficiência do processo comunicacional entre 
profissionais e usuários e entre profissionais e gestores, repercutindo de forma negativa no 
cuidado prestado. O desrespeito à palavra e a falta de troca de informações, a debilidade da 
escuta e do diálogo promoveriam a violência, comprometeriam a qualidade do atendimento e 
manteriam o profissional de saúde refém das condições inadequadas, que não raro lhe imputam 
desgaste e mesmo sofrimento psíquico. Assim, a humanização também é vista como ampliação 
da questão comunicacional, sendo esta sua diretriz mais central da proposta no processo68. 
Nesta perspectiva, humanizar é garantir à palavra a sua dignidade ética, em outros termos, o 
sofrimento, a dor e prazer expressos pelos indivíduos em palavras necessitam ser reconhecidos 
pelo outro69.
 Neste modelo de entendimento intersubjetivo, o projeto de humanização é visto em uma 
nova ética, baseada no princípio da linguagem e na ação comunicativa73. Cabe ainda lembrar que 
a comunicação não verbal também figura como expressão do humano e de sua busca por ser 
compreendido68, 74.
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 O enfoque na relação do profissional de saúde-paciente, delimitada no contexto do 
exercício da racionalidade médica-científica, mostra que as bases desta comunicação de fato se 
estreitam. A objetividade positivista, modelo por excelência da medicina científica, defenderá a 
ideia da neutralidade e exterioridade em face do objeto de estudo (que não mais será o doente, 
mas a doença). O doente passará então a ser visto como o corpo doente, será o porta-voz da 
doença e sua narrativa será filtrada, conduzida à clareza e objetividade das informações desejadas 
pelo médico75.
 Os valores de solidariedade são considerados norteadores das mudanças culturais 
da assistência. O respeito ao outro como um ser autônomo e digno é visto, portanto, como 
condição sine qua non a um processo de humanização69. Essa afirmação pressupõe logicamente 
conhecer quem é esse “outro”, suas expectativas, suas representações e práticas68.
 A humanização requer a implementação de um processo interdisciplinar reflexivo, acerca 
dos princípios e valores que regem a prática de diferentes profissionais de saúde em busca da 
sua dimensão ética. A humanização, no ambiente hospitalar, pressupõe um tratamento digno, 
solidário e acolhedor por parte dos trabalhadores ao seu principal alvo de trabalho – o doente/
ser fragilizado-bem como uma nova postura ética e relacional que permeie todas as atividades 
profissionais e processos de trabalho institucionais. Portanto, humanização significa considerar 
a essência do ser humano, o respeito à individualidade e às diferenças profissionais, bem como 
a necessidade da construção de um espaço concreto nas instituições de saúde, que legitime o 
aspecto humano de todas as pessoas envolvidas na assistência76, 77. 
 A humanização centrada no paciente visa nortear esta política institucional no foco que 
representa a razão de ser e existir de um hospital. Dirigir a humanização ao paciente implica uma 
relação efetiva de cuidado, que pode ser traduzida na acolhida, na sensibilidade, no respeito e na 
compreensão do ser doente e não da doença. Significa, também, reduzir ao mínimo a ruptura 
entre a vida normal do paciente e a que lhe impõe restrições no momento. O paciente e a sua 
família precisam ser acolhidos e compreendidos a partir da sua história pessoal e social, seus 
valores, suas crenças e seus sentimentos, ou seja, tornar a permanência do paciente no hospital o 
menos traumática possível, já que o hospital, por si só, muitas vezes, representa dor, sofrimento 
e perdas78.
 A maneira como a criança se comporta e se adapta diante do processo de hospitalização 
depende de alguns fatores, como por exemplo, a forma como o problema de saúde está sendo 
tratado, a idade da criança, a frequência da visita dos familiares e das estratégias de enfrentamento79. 
A adaptação não deve ser confundida como uma aceitação passiva e submissa em relação à 
hospitalização, mas deve ser entendida como uma atitude equilibrada do paciente, ou seja, de 
resiliência: a capacidade do indivíduo frente à adversidade, de aceitar as limitações, superar os 
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obstáculos e readaptar-se de forma positiva80. Durante a hospitalização, a criança apresenta 
repertórios diferentes de comportamentos, indicando como ela está lidando com a internação. 
Esses comportamentos podem constituir-se em estratégias de enfrentamento, isto é, um conjunto 
de estratégias utilizadas para a adaptação a circunstâncias estressantes ou adversas81, 82. 
 A fantasia é um recurso fundamental para a integridade do ego e, consequentemente, 
para que a criança consiga lidar com a realidade dolorosa e sem a qual o adoecer pode tomar 
proporções insuportáveis. O adoecimento e suas implicações podem se constituir como excesso 
nocivo de estimulações à mente, impossibilitando a elaboração e lançando a criança a uma 
condição de desamparo63. O desenvolvimento humano caminha no sentido de uma maior 
integração, mas a forma como isso acontece depende de inúmeros fatores. Em situações nas 
quais a estimulação é maior que a capacidade do ego em elaborá-la, há uma desorganização 
psíquica que pode trazer à tona os mecanismos de defesa mais primitivos. Sendo assim, pode-se 
entender o adoecer e a hospitalização como uma experiência cuja intensidade é desagregadora e 
ameaçadora e que pode reativar as primeiras experiências vividas pela criança63.   
 Há uma falta de variedade, estrutura e organização dos estímulos com os quais a criança 
hospitalizada lida, bem como a ausência de um agente disponível que possa integrar e denominar 
verbalmente esses estímulos, criando atividades e fornecendo feed-back (informação) específico 
para as tentativas de interação da criança com a estimulação presente83. Ambientes repetitivos 
ou desorganizados com relação à complexidade e forma de apresentação de estímulos falham 
em promover a curiosidade e respostas de exploração por parte de crianças, podendo promover 
maior regressão ou lentidão no desenvolvimento, do que a própria privação84. Entretanto, a 
simples exposição aos estímulos ambientais pode não ser suficiente para promover uma resposta 
participativa da criança, enquanto agente de seu desenvolvimento56. Para que haja uma resposta 
participativa do organismo, faz-se necessária uma organização e estruturação adequada do 
ambiente, a partir das qual a criança possa interagir ativamente85.  
 A despersonalização da pessoa, outro fato característico a uma internação, onde a 
criança pode sentir-se tratada como uma “não pessoa”, pois ela passa a ser o “paciente do 
quarto 18”, por exemplo, provoca uma sensação de perda de identidade, e a criança pode passar 
a ter a sensação de que não é ela, acabando por perder o controle. A criança deve comportar-
se de maneira submissa às normas do hospital, incluindo seus horários e disponibilidade para 
a realização de exames sempre que a equipe ordenar79. Esta despersonalização ocorre desde a 
chegada, quando a criança é despida e em seguida vestida com roupas do hospital, que seguem 
as normas do local: roupas iguais, camas iguais e assim por diante48, 82.
 Sem negar a relativa dificuldade de comunicação e consciência de ser e estar da criança, 
deve-se partir do pressuposto que existe uma dimensão vivencial da enfermidade na infância, 
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sobre a qual a criança doente é capaz de saber e de dizer. O hospital é para a criança um local de 
proibições; os procedimentos médicos realizados e a própria doença surgem na sua percepção 
como uma punição, um castigo, algo estreitamente relacionado a uma culpa subjacente53. 
 
 Por outro lado a criança com doença crônica, por exemplo, e que necessita visitas regulares 
ao hospital, pode encontrar dificuldades e obstáculos na vida social e familiar. Além disso, a 
criança deverá ainda adaptar-se a novos horários, confiar em pessoas até então desconhecidas, 
receber injeções e outros tipos de medicação, ter que permanecer em um quarto, ser privada de 
atividades de brincar – situações estas que não faziam parte da sua vida e que caracterizam uma 
hospitalização86. Algumas similaridades constituem a história de crianças e adolescentes com 
quadros crônicos de adoecimento: a vida mediada por uma doença crônica, podendo não estar 
referida aos marcos do diagnóstico/tratamento/cura; a inclusão do hospital como um espaço 
de referência para a sua melhor convivência com a doença, funcionando enquanto um mediador 
de relações, conhecimento e socialização; a organização das famílias em redes associativas 
que lhes permitem socializar conhecimentos, fortalecer os laços de solidariedade e autoajuda, 
organizando-se politicamente no espaço público para garantia de direitos e melhoria de acesso 
a serviços87. 
 Num estudo a respeito do significado de saúde e de doença na percepção da criança88, 
são mostrados relatos infantis onde a doença aparece ligada ao impedimento, à limitação de 
não poder fazer as coisas de que gosta ou que são comuns em seu cotidiano. Para a criança 
hospitalizada, a doença é algo que a separa da família e dos amigos. Ela pode ainda encarar a 
desintegração de sua identidade frente às alterações corporais derivadas dos efeitos adversos dos 
medicamentos e/ou das mutilações sofridas em seu corpo. Por isso, a criança pode experimentar 
situações de sucessivo enfrentamento com a morte e com o luto, convivendo diretamente com a 
aproximação da morte em relação a si e aos demais internados 48, 89.
 A enfermidade e a hospitalização podem constituir uma situação estressante e traumática 
para a criança e sua família, uma vez que o enfrentamento de tratamentos dolorosos e invasivos, 
ambiente estranho e muitas vezes ameaçador, eventual separação de familiares, quebra na rotina 
de vida, afastamento de seus amigos e da escola, podem constituir uma ruptura nos elementos 
que proporcionam o suporte pessoal90.
 Uma discussão sobre o impacto emocional da hospitalização da criança ressalta que o 
denominador comum na experiência de hospitalização da criança é a vivência do desconhecido, 
do estranho, do não controlável, vivências por si só estressantes62. Assim, o hospital, local 
consagrado à cura, é também o lugar onde se vivencia o sofrimento e a dor, apresentando 
significados diversos para seus frequentadores91. 
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 Por outro lado, uma nova visão da hospitalização deve ser considerada: este processo 
pode ser ocasião de aprendizagem e desenvolvimento, desde que a criança possa beneficiar-se 
das relações positivas e de apoio das equipes de saúde, e de uma relação próxima com a família92. 
Em condições adequadas, a criança pode aprender que é capaz de suportar a dor, de estar em 
um lugar estranho e longe de casa, de pedir ajuda e apoio a diferentes adultos, e que médicos 
e enfermeiros (entre outros) podem ajudá-la a curar-se e/ou diminuir seu sofrimento. Pode 
descobrir estratégias de enfretamento para o medo, a ansiedade e a dor93, e ao mesmo tempo 
criar ou melhorar uma percepção de si mesma como uma pessoa competente e eficaz94.
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 Estresse é uma palavra usada para descrever experiências que são desafiadoras 
fisiológica e emocionalmente. O “estresse bom” no jargão popular, geralmente refere-se àquelas 
experiências de duração limitada, que a pessoa pode administrar e que deixam uma sensação 
de alegria e realização; o “estresse ruim” no vernáculo refere-se a experiências onde não há o 
senso de controle e domínio e que são freqüentemente prolongadas ou recorrentes, irritantes, 
emocionalmente desgastantes e fisicamente exaustivas ou perigosas1. Estresse é um fenômeno 
simples da natureza – são forças do mundo externo afetando o indivíduo. Do ponto de vista 
biológico, o estresse pode ser neutro, negativo ou positivo2. 
 Quando o ser humano ou animal, está sob estresse pelo frio, preocupação, doença, 
sobrecarga, excitação intensa, dor ou qualquer outra tensão, o corpo reage de maneiras 
previsíveis. Ele pode realizar ações para combater prejuízos específicos, mas sempre ocorrem 
três fatos adicionais durante o estresse agudo: o córtex adrenal secreta mais hormônios para o 
sangue; o timo e os gânglios linfáticos reduzem a função; e o revestimento do estômago torna-se 
vermelho e irritado, e em casos extremos, sanguinolento ou ulceroso3. 
 Uma das questões mais comuns dos pesquisadores que estudam o estresse é, por que 
usar justamente este termo – estresse. Há tantos tipos de utilização para esta palavra que seu 
uso pode ser um grande confundidor.  Alguns pesquisadores consideram o estresse eventos 
externos ao organismo que exercem demandas sobre ele; outros sugerem que o estresse é a 
resposta do organismo a eventos que o desafiam4. Outros ainda consideram eventos internos e 
os externos como estresse, enfatizando a interação entre ambiente e resposta5. Estas diferenças 
refletem somente uma parte da confusão – há tantos conceitos disciplinares diferentes nestas 
perspectivas, que é frequentemente difícil estabelecer uma conexão entre elas6.
 Estes conceitos contemporâneos sobre o estresse evoluíram nos últimos dois milênios e 
meio7. No início da era clássica, Heraclitus, filósofo grego pré-socrático (535 a.C.- 475 a.C.), foi 
o primeiro a sugerir que um estado estático e imutável não era a condição natural, mas sim que 
a capacidade de submeter-se a mudanças constantes era intrínseca a todas as coisas. Logo em 
seguida, Empédocles, filósofo, médico, legislador, professor, (490 a.C.-430 a.C.), propôs a idéia 
de que toda a matéria consistia de elementos e qualidades em aliança ou oposição dinâmicas uns 
aos outros, e que o equilíbrio ou a harmonia eram uma condição necessária para a sobrevivência 
dos organismos vivos. Cem anos mais tarde, Hipócrates, considerado o pai da medicina (460 
a.C.-370 a.C.), equiparou saúde a um harmonioso equilíbrio dos elementos e qualidades de vida, e 
doença a uma desarmonia sistemática destes elementos. Os termos “discrasia” e “idiossincrasia” 
são derivados dos conceitos Hipocráticos de saúde e doença, significando respectivamente, 
uma mistura dos elementos defeituosa ou peculiar. Hipócrates também sugeriu que as forças 
perturbadoras que produziam a desarmonia da doença, derivavam de fontes naturais ao invés 
de sobrenaturais, e que as forças adaptativas eram de origem natural também.  Assim, ele 
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introduziu o conceito de que a natureza é a curandeira das doenças, e foi imitado depois pelos 
romanos quando eles se referiram às forças contra-balanceadoras como Vis Medicatrix Naturae, 
ou seja, “o poder curativo da natureza”. Neste meio tempo, Epicurus, filósofo grego do período 
helenístico, (341 a.C.- 269 a.C.), sugeriu que a mente poderia influenciar estas forças curativas, e 
escreveu que ataraxia ou a imperturbabilidade da mente representava um estado particularmente 
desejável.
 Nos anos da Renascença, Thomas Sydenham um médico inglês (1624-1689), estendeu 
o conceito hipocrático da doença como uma desarmonia sistemática causada por forças 
perturbadoras, quando sugeriu que a resposta adaptativa do indivíduo a tais forças seria 
capaz, ela própria, de produzir mudanças patológicas. Claude Bernard, médico e fisiologista 
frances (1813-1878), estendeu a noção de harmonia ou o estado estável no século XIX, ao 
introduzir o conceito de milieu interieur, ou o princípio do equilíbrio interno dinâmico fisiológico. 
Posteriormente, Walter Cannon (Walter Bradford Cannon, 1871-1945, fisiologista americano), 
cunhou o termo ¨homeostase¨. 
 Na década de 1930, Han Selye (1907-1982), um endocrinologista que se dedicou ao 
estudo do assunto, tomou emprestado da física o termo estresse, e o definiu como as ações 
mútuas de forças que podem ocorrer em qualquer parte do corpo. Sua hipótese era que uma 
constelação de eventos psicológicos e fisiológicos estereotipados ocorrendo em pacientes 
seriamente enfermos, representava as consequências da aplicação prolongada e severa de 
respostas adaptativas. Ele se referia a este estado como a “adaptação generalizada ou síndrome 
do estresse” e, assim, redefiniu o conceito de Sydenham das doenças de adaptação8. 
 Cannon descobriu acidentalmente a influência dos fatores emocionais na secreção da 
adrenalina; estudando mais profundamente estes fenômenos, ele desenvolveu ainda, em 1914, 
o conceito de “luta e fuga” ou “reação de emergência”: a resposta básica do organismo a toda 
situação percebida como perigosa. Como dissemos, foi ele o responsável pela elaboração do 
conceito de homeostase: o conjunto coordenado de processos fisiológicos encarregados de 
manter a constância do meio interno, regulando as influências do meio externo e as respostas 
correspondentes do organismo9. 
 Uma vez que a resposta adaptativa generalizada é essencial para a sobrevivência e também 
notavelmente consistente em sua apresentação, foi sugerida a existência de um sistema dedicado 
especificamente para sua coordenação10, 11. A identificação de alguns dos efetores bioquímicos 
da resposta de estresse e dos locais centrais responsáveis por produzir e liberar estas substâncias 
sustentou preliminarmente esta hipótese8. 
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 Hans Selye4, diz que ninguém consegue viver sem algum grau de estresse o tempo todo. 
Para ele, a definição de estresse é “a resposta não específica do corpo a qualquer demanda”. 
Ele deixa claro também que nem todos os estados de estresse ou ameaças à homeostase seriam 
nocivos; seguindo esta idéia, ele cria os termos “eustress” e “distress” (em inglês, como no original). 
Assim, Selye acreditava que estados de desafios à homeostase que fossem leves, controláveis, 
poderiam ser na realidade, percebidos como agradáveis ou excitantes, e seriam estímulos 
positivos ao crescimento e desenvolvimento emocional e intelectual (eustress). Por outro lado, ele 
acreditava que aquelas condições mais severas e incontroláveis de estresse psicológico e físico 
poderiam levar a doenças (distress)8. 
 Em 1936 ele elaborou o conceito de “síndrome geral de adaptação” (SGA), como uma 
resposta inespecífica do organismo a qualquer demanda a ele imposta. Para Selye, a SGA pode 
ser dividida em três fases: 1) reação de alarme, resposta aguda à agressão; 2) fase de resistência, 
quando se expressa a SGA; e 3) exaustão, quando as reservas do organismo se esgotam e ele 
caminha para a morte12. Embora Selye tenha enfocado principalmente estressores físicos, 
introduziu a noção do papel da glândula hipófise ou pituitária na estimulação do córtex adrenal, 
via hormônio adrenocorticotrófico (ACTH), trazendo o conceito do eixo hipotalâmico-pituitária-
adrenal (HPA) como eixo hormonal do estresse. O funcionamento do eixo HPA seria modulado 
por estruturas límbicas, como amídala e hipocampo, participantes centrais no processo das 
emoções, podendo se falar em eixo límbico-hipotálamo-pituitária-adrenal ou LHPA.
 
 Em contraste com os estímulos que determinam a luta ou a fuga, as ameaças que acionam 
o eixo LHPA, como a punição inevitável e situações de conflito, produziriam respostas de defesa 
passiva. Assim, a falência do sistema de resistência ao estresse crônico inevitável resultaria em 
transtorno depressivo, sendo o hipocampo a estrutura crítica12. 
 Estresse e trauma são conceitos usados tanto na literatura médica como psicológica, 
para se referir a eventos não usuais, mudança significativa ou ameaça, que exijam respostas 
adaptativas especiais do indivíduo, tanto bio-comportamentais como psicológicas, para manter o 
bem estar e o equilíbrio psico-fisiológico. O estressor é o evento que desencadeia a mudança ou 
representa a ameaça13.  São identificadas duas categorias de experiências estressantes: o estresse 
agudo, definido como de início súbito e intenso, com a subseqüente diminuição do estímulo 
estressante. E o estresse crônico, que é por sua vez contínuo e com efeitos mais significativos e 
deteriorantes, e inclui mudanças na bioquímica e função cerebral, e rebaixamento da resistência 
a doenças14. 
 Harris15 foi quem primeiro postulou a existência de hormônios hipotalâmicos que 
poderiam ser liberados da eminência média do hipotálamo para disparar a secreção de hormônios 
da adenohipófise. Estes “hormônios hipofisiotrópicos” são mais comumente conhecidos como 
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fatores liberadores por causa de seu papel crítico na liberação de hormônios adenohipofisários16. 
Em 1955, Saffran e Schally17 e Guillemin e Rosenberg18, forneceram as primeiras demonstrações 
convincentes da existência de um fator derivado do hipotálamo que podia eliciar a secreção 
de ACTH em pituitárias de ratos intactos19. Este fator foi chamado de fator liberador da 
corticotropina (corticotropinreleasing factor-CRF), por causa de sua habilidade em estimular a 
secreção de ACTH. Embora o CRF tenha sido o primeiro dos fatores liberadores hipotalâmicos 
a ser nomeado, a definição de sua estrutura foi obtida com grandes dificuldades técnicas19, e as 
estruturas de vários outros fatores liberadores hipotalâmicos foram determinadas primeiro16. 
 A administração de CRF a animais indica que a molécula tem uma variedade de atividades 
endócrinas, fisiológicas, neuroquímicas e comportamentais que não são compartilhadas com o 
ACTH ou a corticoesterona. Estas observações sugerem um papel para o CRF além daquele 
de regular a liberação do ACTH.  Muitos de seus efeitos assemelham-se aos observados no 
estresse, sugerindo a possibilidade do CRF ser um mediador endógeno para tais respostas20. 
Figura 23: Nemeroff, CB. Recent findings in the pathophysyology of  depression. Focus. 2008: 6:3-14
 Atualmente, mantém-se o conceito de que um aspecto característico da resposta de 
estresse é a ativação do sistema nervoso autônomo e do eixo HPA, e a resposta de “luta ou 
fuga” é o modo clássico para se prever a resposta comportamental ou fisiológica a uma ameaça 
em uma situação perigosa, seja ela um predador, um assaltante, um acidente ou um desastre 
natural. O organismo necessita a resposta normal do hormônio do estresse para sobreviver a 
tais situações, e o funcionamento adrenocortical e autônomo inadequados ou excessivos são 
deletérios para a saúde e a sobrevivência1. 
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 A experiência do estresse é comum a todos os organismos vivos. A imposição ou 
percepção de mudanças físicas ou ambientais, tanto negativas (ou seja, ameaçadoras) como 
positivas (ou seja, recompensadoras), desencadeiam um espectro de mudanças fisiológicas que 
podem ser entendidas como adaptativas ao organismo. Destacando-se entre estas mudanças, 
está a liberação de glicocorticóides pela glândula adrenal, com o objetivo de alertar o organismo 
para mudanças ambientais e fisiológicas e para defender a homeostase. A secreção destes 
glicocorticóides é realizada pelo eixo HPA do estresse. Este sistema é por sua vez controlado 
por uma rede diversa de aferentes que coordenam a secreção com as características do estímulo 
provocador e seu impacto fisiológico21. 
 
 O controle central da secreção de glicocorticóide é regulado principalmente por 
neurônios neuro secretivos no núcleo para ventricular do hipotálamo (PVN). Quando há a 
estimulação pelo estresse, estes neurônios secretam uma mistura de secretagogos (ou seja, 
substâncias que provocam a secreção de outras) de ACTH, destacando-se o hormônio liberador 
da corticotropina (corticotropin relasing hormone, CRH) e a arginina/vasopressina (AVP) no portal 
circulatório da pituitária22. Os aumentos subseqüentes no ACTH circulante levam à síntese e 
secreção de glicocorticóides pelo córtex adrenal. A magnitude da resposta do eixo HPA ao 
estresse eliciada por estes neurônios do PVN é limitada por mecanismos neuronais e hormonais, 
de modo a manter os níveis de glicocorticóides dentro de limites toleráveis23. O PVN parece 
ser o foco crucial para o controle do eixo HPA. Ele é claramente o responsável pelo início 
da secreção de glicocorticóides, uma vez que lesões destas regiões reduzem marcadamente os 
níveis de CRH, bem como a secreção induzida por estresse de ACTH e corticoesterona24.
Figura 24: Eixo HPA - www.ahappylifeworks.com – Google images
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 A excitação do eixo HPA é dirigida por circuitos centrais seletos de estresse. Entre eles, 
destacam-se vias produtoras de catecolaminas no tronco cerebral, que se projetam diretamente 
para os neurônios que contem CRH do PVN25. O fluxo catecolaminérgico parece promover a 
atividade secretória do eixo HPA após hemorragia, hipotensão e desconforto respiratório26, e 
pode desempenhar um papel nas respostas do ACTH a desafios imunológicos também 27. 
 Os efeitos excitatórios das catecolaminas na ativação do eixo HPA parecem ser mediados 
por adreno receptores-α  no PVN26.  Informações adicionais excitatórias do eixo HPA poderiam 
ser comunicadas pela amídala. Ela é conhecida por participar nas repostas comportamentais e 
cardiovasculares ao estresse28. Estudos confirmam o envolvimento da amídala na excitação do 
eixo HPA; por exemplo, a remoção dos núcleos amidalóides mediais ou centrais bloqueia as 
respostas do eixo HPA à estimulação acústica e fótica29.
 Outras pesquisas indicam ainda, que lesões nos núcleos centrais da rafe diminuem as 
respostas de ACTH ou corticoesterona a condições de imobilização e medo30. No entanto, lesões 
amidalóides centrais e mediais não bloqueiam a resposta do eixo HPA a ambos os estímulos29, 
fornecendo evidências de especificidade ao estressor nas vias amidalóides de estresse. 
 A ativação do eixo do estresse pode ser afetada pela entrada aminérgica ascendente 
(noradrenalina) do locus ceruleo e do núcleo da rafe (5-HT). O papel destas regiões na regulação 
do eixo HPA é controverso21.   Por exemplo, o locus ceruleo é uma das regiões do cérebro 
Figura 25: Eixo HPA - amídala – PVN
Muller MB, Wurst W. Getting closer to affective disorders: the role 
of  CRH receptors system. Trends in Molecular Medicine. 2004; 
10(8):409-415
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mais responsivas ao estresse31,32, e foi implicado na regulação das respostas do eixo HPA à 
hemorragia. Entretanto, o locus ceruleo tem uma entrada direta limitada à região do PVN33, 
e assim poderia influenciar o eixo HPA através de sua densa inervação das estruturas límbicas 
centrais.
 A importância de manter a secreção de glicocorticóides dentro de limites toleráveis 
requer mecanismos eficientes para inibir os neurônios integrativos de estresse do PVN. Este 
processo parece ser alcançado por diversas vias21. As injeções de glicocorticóide na região do PVN 
regulam de maneira negativa (downregulate) o CRHm RNA (Ribonucleic acid), diminuem a secreção 
de ACTH e inibem os neurônios parvo celulares do PVN22, sugerindo que a retroalimentação 
(feedback) negativa age sobre o próprio neurônio do PVN . 
 A inibição neuronal do eixo HPA pode originar-se em várias fontes e, talvez a mais 
estudada delas seja o hipocampo. Ele apresenta os maiores níveis de ligantes de corticóides, 
e receptores de glicocorticóides (GR) e mRNA corticóides minerais do que qualquer outra 
estrutura cerebral, sugerindo um alto grau de receptividade a glicocorticóides34. O papel inibitório 
do hipocampo na regulação do eixo HPA é confirmado por pesquisas onde se utilizaram 
lesões nestas áreas, indicando que o dano no hipocampo potencializa a secreção induzida por 
estresse dos glicocorticóides no rato e em primatas, e aumenta a expressão do CRH e AVP 
mensageiro (m) RNA nos neurônios parvo celulares do PVN35,36.  Por outro lado, a estimulação 
de formações hipocampais resulta em diminuição da atividade do eixo HPA tanto em ratos 
como em humanos35; estas pesquisas são consistentes com um papel inibidor do hipotálamo 
sobre o eixo HPA. Atualmente, os efeitos do hipocampo na retroalimentação negativa dos 
glicocorticóides são controversos; alguns estudos sugerem que a lesão do hipocampo atenua a 
habilidade dos glicocorticóides exógenos de inibir as respostas ao estresse, enquanto outros não 
o fazem35,37.
 
 Outras estruturas no sistema límbico parecem transmitir algum grau de inibição ao 
PVN. Lesões tanto no córtex pré-frontal como no septo lateral resultam em aumento da 
responsividade do eixo HPA ao estresse agudo38, 39. Implantes de glicocorticóides no córtex 
pré-frontal bloqueiam a secreção aguda de ACTH induzida por imobilização39, implicando esta 
região nos processos de retroalimentação negativa de glicocorticóides também. 
 É importante observar-se que os circuitos límbicos inibidores do estresse operam numa 
maneira que é estresse-específica. Por exemplo, lesões no córtex pré-frontal aumentam o ACTH 
induzido por imobilização e a liberação de corticoesterona, mas não afetam as respostas ao 
estresse induzidas por éter39. Do mesmo modo, lesões no hipocampo aumentam as respostas de 
corticoesterona à imobilização40, mas não são efetivas na modulação das respostas do ACTH e 
corticoestorona à hipóxia 41.
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
69
 Os neurônios do PVN recebem entrada diretamente inibitória de circuitos locais 
do hipotálamo. Estudos usando lesões indicam que grupos de células locais do PVN tem a 
capacidade de inibir a ativação do eixo HPA21. Deve-se notar ainda, que dados de pesquisas 
indicam que implantes de corticoesterona na área pré-óptica medial inibem as respostas do eixo 
HPA à imobilização e diminuem a quantidade de AVP na eminência média42.
 O eixo CRF/HPA e o sistema nervoso autônomo são os importantes sistemas de 
resposta ao estresse que servem para manter a homeostase durante a exposição ao estresse. 
Outros neuro hormônios e sistemas transmissores importantes são o sistema dopaminérgico, 
serotoninérgico, benzodiazepínicos endógenos, os aminoácidos centrais glutamato e ácido γ - 
aminobutirico (GABA), e neuropeptídios como opióides endógenos, neurotensina, somatostatina, 
colecistoquinina (CCK), e o neuropeptídio Y (NPY). 
 O eixo CRF/HPA é mediado pela liberação de CRF pelo PVN do hipotálamo, como 
já visto anteriormente. O sistema nervoso autônomo é regulado pelo locus ceruleos e seus 
neurônios noradrenérgicos. Ambos os sistemas são personagens-chave na responsividade 
ao estresse e são funcionalmente inter-relacionados. Ambos têm uma resposta anatômica e 
funcional a tipos diferentes de estressores, por exemplo. O neurônio do PVN hipotalâmico 
parece ser afetado por múltiplas fontes, incluindo aferentes aminérgicos e peptidérgicos do 
tronco cerebral, informações do sangue, entrada indireta do sistema límbico e regiões associadas, 




Binder EB, Nemeroff  CB. The CRF system, stress, depression and anxiety – insights from human 
genetic studies. Molecular Psychiatry 15, 574-588 
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 Como o PVN é o local de maior concentração de neurônios de CRF no hipotálamo, 
é uma região importante em seus efeitos nas respostas cardiovasculares e neuroendócrinas ao 
estresse8.
 
 A secreção de ACTH é primariamente controlada pela secreção hipotalâmica de CRF 
na pituitária. No entanto, AVP que está localizada também no PVN, pode modular as ações do 
CRF45. Ambos os neuropeptídios são capazes de potencializar a ação um do outro, e criar um 
sistema no qual o controle hipotalâmico do sistema pituitário-adrenocortical apresente um grau 
notável de redundância24.  
Figura 27: Eixo HPA – núcleo paraventricular (PVN) – locus ceruleo
Kubota N, Amemiya S, Motoki C, Otsuka T, Nishijima T, Kita I. Corticotropin-releasing factor 
antagonist reduces activation of  noradrenalin and serotonin neurons in the locus coeruleus and 
dorsal raphe in the arousal response accompanied by yawning behavior in rats. Neurosci Res. 
2012;72(4):316-323
Figura 28: Eixo HPA – núcleo paraventricular (PVN) – sistema porta 
hipofisário - http://corticoides.wordpress.com
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 Embora uma via dupla de secreção de ACTH tenha sido descrita nas células anteriores 
da pituitária, que podem ser controladas separadamente pela AVP e pelo CRF, as células 
corticotrópicas necessitam do CRF para manter a capacidade de secretar ACTH46. Quando o 
CRF é liberado do hipotálamo, causa a liberação de ACTH da pituitária anterior, que estimula 
a liberação de cortisol (o maior hormônio do estresse) das adrenais. Este eixo é “ligado” pelo 
estresse e é regulado negativamente por glicocorticóides num ciclo de retroalimentação negativa 
(bem como retroalimentação regulatória com o sistema noradrenérgico)44. 
 O CRF é um aminoácido contendo peptídeo que desempenha um papel fundamental na 
integração das respostas relacionadas ao estresse por todo o eixo neuro-imune-endócrino. Ele 
parece ter um efeito comportamental direto no cérebro que leva a aumento na excitação, alerta, 
aumento na atenção e prontidão, que juntos se assemelham a comportamentos de ansiedade47. O 
CRF é liberado do PVN do hipotálamo e ativa neurônios corticotrópicos da pituitária anterior, 
resultando em liberação de ACTH na corrente sanguínea.  Além do PVN do hipotálamo, 
regiões ligantes de CRF estão localizadas em várias áreas cerebrais centrais envolvidas no medo 
e respostas ao estresse (exemplo, locus ceruleo), e também na periferia (baço, por exemplo)48.
 A corticotropina ou ACTH é um peptídeo que atua no córtex adrenal para liberar 
glicocorticoides (cortisol e corticoesterona), os conhecidos hormônios periféricos primários 
do estresse. Em circunstâncias normais, a taxa de secreção é mantida em limites estreitos; 
entretanto, estresses físicos e emocionais resultam na liberação de CRF, bem como de ACTH 
e glicocorticóides. O receptor de ACTH (ACTH-R) expressa- se principalmente nas células 
adrenocorticais. Os glicocorticóides e o cortisol que exercem influência fortemente inibitória 
na secreção de ACTH realizam sua ação intracelularmente, principalmente através de glico-
receptores. O mecanismo responsável pelo hiperadrenocorticalismo transiente induzido por 
estresse e resistência à retroalimentação pode envolver uma regulação negativa de receptores de 
glicocorticóides49.
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Figura 29: Eixo HPA – feedback (retroalimentação) negativo
Geekymedics.com
 Níveis altos de glicocorticóides, como aqueles provocados por estresse crônico, 
diminuem o número de glico-receptores hipocampais, resultando num aumento da secreção de 
corticoesterona e resistência à retroalimentação.  Ao término do estresse, quando os níveis de 
glicocorticóides diminuem, ocorre uma regulação negativa, onde os números de receptores são 
altos e a sensibilidade à retroalimentação é normalizada40, 50.
 O eixo HPA tem interações importantes com o sistema da norepinefrina que facilitam 
uma gama de sofisticadas respostas ao estresse. Uma ênfase no sistema das catecolaminas tem 
efeitos estimulantes na secreção de ACTH. Subsequentemente, os glicocorticóides inibem a 
ativação induzida por estresse da síntese de catecolaminas no PVN51. Dados obtidos em ratos 
adrenalectomizados com ou sem reposição de glicocorticóides, e em ratos hipercortisolêmicos 
sugerem que a retroalimentação de glicocorticóides inibe a liberação do CRH no PVN, pela 
atenuação da ativação noradrenérgica52. O CRF por sua vez, aumenta a atividade do locus 
ceruleo53 e o CRF ali injetado intensifica as respostas relacionadas à ansiedade54. O estresse do 
nado forçado alterou seletivamente a regulação da sensibilidade do locus ceruleo ao CRF vinte 
e quatro horas após o evento, mostrando que o estresse altera funcionalmente os receptores 
CRF que têm um impacto na atividade do locus ceruleo55. Estes resultados reforçam a noção 
da regulação estresse-induzida da sensibilidade do locus ceruleo ao CRF, e que este último 
serve como um neurotransmissor excitatório no locus ceruleo, para a iniciação das respostas ao 
estresse, podendo representar as vias para os efeitos comportamentais do CRF44. 
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 A produção adrenocortical de corticosteróides é regulada pela liberação de ACTH 
na pituitária. A exposição ao estresse agudo resulta em aumento dos glicocorticóides, que 
é mediado pelo CRF e ACTH56. A secreção de glicocorticóides é firmemente regulada pela 
retroalimentação negativa sobre o CRF e ACTH57. A glândula adrenal mescla componentes 
essenciais do sistema nervoso autonômico e do eixo HPA em contato próximo. As células 
cromafins (chromaffin cells) da medula adrenal e as células produtoras de esteróides do córtex 
adrenal são bastante interligadas e funcionalmente inter relacionadas. 
Figura 30: Glândula Adrenal – células cromafins
Pchd.wv.gov/.../Adrenal+Gland
http://www.fotosearch.com/illustration/epinephrine.html
Figura 31: Funcionamento do eixo HPA
www.ebah.com.br
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 O cortisol é convertido a partir do colesterol em etapas diferentes. Sítios ligantes para 
glicocorticóides incluem o receptor tipo I (corticoesterona ou corticoide mineral) e o receptor 
tipo II (glicocorticóide), com afinidades diferentes pelo cortisol e outros glicocorticóides (tais 
como a dexametasona)44. O maior número de sítios ligantes para receptores tipo I está no 
hipocampo58, enquanto o tipo II é encontrado por todo o cérebro. O cortisol estimula o aumento 
da glicogênese para regular a utilização de energia na situação aguda. Quando o estresse perdura, 
ele começa a exercer um papel na inibição de processos de crescimento, inibição dos sistemas 
reprodutores, e contenção de respostas inflamatórias59. 
 Mais recentemente foram levantadas hipóteses sobre a função do cortisol nos processos 
de recompensa, onde ele neutraliza os efeitos aversivos da agressão externa e também permite 
um enfrentamento melhor em situações ameaçadoras60. Alguns estudos exibem uma diminuição 
dos níveis de glicocorticóides em seguida à exposição ao estresse crônico61. Animais com história 
prévia de exposição ao estresse respondem a estressores subsequentes com um atraso no retorno 
dos glicocorticóides aos valores iniciais (baseline), em seguida à exposição ao estressor62.
 Evidências sugerem uma relação entre alterações nos sistemas noradrenérgicos do 
cérebro e o estresse63. A maioria dos corpos celulares noradrenérgicos está localizada no tronco 
cerebral, no tegumento pontino dorsal, com uma rede densa de axônios que se estendem por 
todo o córtex cerebral e para múltiplas áreas corticais e sub corticais, incluindo o hipocampo, 
amídala, tálamo e hipotálamo, o leito do núcleo da estria terminal e o núcleo acumbem, bem 
como projeções descendentes que fazem sinapse em níveis da medula espinhal torácica64. 
 A rede do locus ceruleo (norepeinefrina) serve globalmente como um sistema de alerta 
generalizado e ajuda a determinar se, sob ameaça, o indivíduo irá focar-se em estímulos sensoriais 
externos ou em estados vegetativos internos65. A formação neuroanatômica do sistema locus 
ceruleo (norepinefrina) torna-o bem adequado para modular rápida e globalmente a função 
cerebral em resposta a mudanças no ambiente. Estimulações elétricas no locus ceruleo do gato 
produzem respostas comportamentais semelhantes àquelas provocadas naturalmente pelo 
medo. As regiões límbicas e corticais inervadas pelo locus ceruleo parecem estar envolvidas 
na elaboração de respostas adaptativas ao estresse, tais como arqueamento das costas, ereção 
pilosa, achatamento das orelhas, aumento dos batimentos cardíacos e da pressão sanguínea, e 
midríase64, 66, 67.




Figura 33: Locus ceruleo – noraepinefrina
www.macalester.edu
 A diminuição da função do locus ceruleo (interação com oleáceos inibitórios, 
benzodiazepínicos e receptores a2 – alpha 2 adrenergic receptor-  no locus ceruleo) resulta em 
diminuição no comportamento amedrontado. Estressores agudos tais como o gato ver um 
cão ou outro gato agressivo, provocam um aumento agudo no disparo de neurônios do locus 
ceruleo69. Se o gato fosse cronicamente estressado, ele mostraria um aumento na norepinefrina70. 
Estresses repetitivos na forma de re-exposição ao estressor depois de um período sem estresse 
resultam num aumento no volume e liberação de norepinefrina no córtex, hipocampo, amídala, 
hipotálamo e locus ceruleo63. Esta liberação de norepinefrina sensitizada no locus ceruleo e 
no hipocampo tem um aumento dose-dependente com estressores, ilustrando o mecanismo 
de sensitização ao estresse. Este mecanismo refere-se a aumento induzido por estresse nas 
respostas comportamentais, fisiológicas e bioquímicas a estressores seguintes de igual ou menor 
magnitude. 
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Figura 34: Vias dopaminérgicas e serotoninérgicas
www.drugdevelopment-technology.com
 Os sistemas locus ceruleo/norepeinefrina e do eixo CRF/HPA estimulam-se 
mutuamente no ambiente neuroquímico. Ambos os sistemas tem em comum, o fato de serem 
inibidos por agentes opiáceos e GABA, e excitados por agentes serotoninérgicos e colinérgicos, 
além de ambos serem inibidos também por glicocorticóides71, 72. Eles são diferentes, porém, em 
seus padrões temporais de respostas: o sistema locus ceruleo/noraepinefrina é rápido e reduz-se 
anteriormente ao o eixo CRF/HPA que se inicia posteriormente, mas dura mais44. 
 Tem-se sugerido que o córtex pré-frontal desempenha um papel na memória de 
procedimento (working memory), em conjunto com outras áreas cerebrais como o hipocampo. É 
necessário um volume crítico de dopamina para manter este sistema de memória de procedimento 
ativo e pronto para funcionamento cognitivo ótimo73, uma situação que fica prejudicada por 
ocasião de estresse agudo ou crônico74.  Assim sendo, o sistema dopaminérgico é importante 
para respostas emocionais gerais, processamento seletivo de informação, para a aprendizagem 
com recompensa positiva, e em um sentido mais amplo, para a reatividade à perturbação nas 
condições ambientais, que são funções essenciais na habilidade (ou falha) em enfrentar o mundo 
externo75.
 A serotonina está envolvida numa grande variedade de processos: ansiedade, excitação, 
vigília, despertar, agressividade, humor, impulsividade e regulação da ingestão de comida. 
O papel da serotonina na responsividade ao estresse é mais bem entendido como estressor-
específico. Evidências anatômicas e funcionais corroboram o papel regulador da serotonina 
na atividade do eixo HPA induzida por estresse76. Ao mesmo tempo, entretanto, a serotonina é 
capaz de aumentar a secreção de corticoesterona em níveis adrenais77.
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 Benzodiazepínicos endógenos também desempenham um papel importante na resposta 
ao estresse e na ansiedade. Receptores benzodiazepínicos estão presentes por todo o cérebro, 
com maior concentração na substância cinzenta cortical. Os benzodiazepínicos potencializam a 
ação sináptica do neurotransmissor inibitório GABA78.
 
 A exposição ao estresse tem acentuados efeitos na atividade de um número de 
outros sistemas de neuropeptídios do sistema nervoso central. Aqueles que são considerados 
mediadores às respostas ao estresse, são o CRF, peptídeos opióides endógenos, neurotensina, 
somatostatina, CCK, NPY, e outros como a substância P, vasopressina, oxitocina, polipeptídio 
vaso ativo intestinal (VIP), e o hormônio liberador da tirotrofina (TRH)79. 
 Os neuropeptídios respondem pela neurotransmissão em uma alta porcentagem 
de sinapses no cérebro. Uma vez que muitos deles são hormônios hipotalâmico-pituitários, 
controlando diretamente a secreção de hormônios na pituitária anterior, podem funcionar como 
hormônios no sistema portal hipotálamo-hipofisário, e como neurotransmissores no sistema 
nervoso central. Há uma resposta diferente de circuitos de neuropeptídios específicos a distintos 
estressores44. 
 
 Todos os opióides endógenos tem um papel na responsividade ao estresse. A 
neurocircuitaria do sistema opióide é muito complexa e supõe-se que produza sua ação através do 
peri aqueduto do mesencéfalo, projetando-se para a medula. Foi documentada uma variedade de 
estímulos estressantes que produzem diminuição de responsividade à dor, ou analgesia induzida 
por estresse80. O estresse está associado a um aumento da liberação de opiáceos endógenos81, 
com densidade diminuída dos receptores μ-opiáceos82, que podem mediar a analgesia associada 
ao estresse. Os opióides têm ainda outra função na responsividade ao estresse, pelo seu papel 
inibitório no eixo hipotálamo-pituitário-gonadal (HPG). Em mulheres, exercícios ou estresse 
psicológico foram descritos como causa de amenorréia ou de outros problemas na fertilidade44. 
 A neurotensina também tem um papel primário como neurotransmissor; ela e 
seus receptores estão distribuídos no hipotálamo, septo, amídala e hipocampo83. O papel 
da neurotensina no estresse é sugerido pelos efeitos protetores desta substância quando 
administrada centralmente, sobre úlceras gástricas induzidas por estresse de imobilização em 
ratos84, pelo seu papel como modulador endógeno da temperatura corporal, ou informação 
sensorial nociceptiva85, e ainda por seu papel no aumento agudo de atividade dos neurônios 
mesolímbicos dopaminérgicos, a secreção de ACTH, e um aumento nos corticosteróides 
plasmáticos após sua administração central86. Isto leva ao desempenho de outro papel para 
a neurotensina na resposta do sistema nervoso central ao estresse, procedente da associação 
anatômica e funcional dos neurônios dela própria com os dopaminérgicos no cérebro. Algumas 
pesquisas encontraram evidências de aumento na concentração de neurotensina em dependência 
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padronizada de neurônios dopaminérgicos do mesotelencéfalo, através de experimentos de 
estresse condicionado87.
 
 A somatostatina (fator inibitório da liberação da somatotropina-SRIF) é o grande inibidor 
da secreção do hormônio do crescimento (GH). Ela encontra-se amplamente distribuída pelo 
cérebro, com altas concentrações no PVN no hipotálamo, amídala, hipocampo, córtex cerebral 
e área pré-óptica mediana88. Os efeitos comportamentais de SRIF administrado centralmente 
incluem extinção do comportamento de esquiva, mudanças nos padrões de sono, ingestão 
alimentar, atividade locomotora, e processos de memória89. Esta substância parece ser liberada 
em resposta ao CRF e aumenta em resposta ao estresse de imobilização90. Um estresse crônico 
provocado por imobilização diária resultou numa liberação basal, bem como induzida pelo 
estresse, de SRIF e diminuiu a liberação do hormônio de crescimento91. 
 Dos aminoácidos centrais, o glutamato e o GABA são os mais importantes na pesquisa 
do estresse. O glutamato é o principal representante dos aminoácidos excitatórios, e o GABA é 
o protótipo aminoácido inibitório. Ambos desempenham um papel na resposta do organismo 
ao estresse e parecem influenciar estados emotivos44.
 O sistema do estresse que desempenha um papel tão profundo no estabelecimento do 
nível de prontidão para respostas, também interage com outros elementos do sistema nervoso 
central que influenciam a recuperabilidade e a análise de informação, o desencadeamento de 
uma ação específica, e o estabelecimento do tom emocional. 
 Vias do neurotransmissor glutamato 
Figura 35
www.cnsforum.com
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 Como visto anteriormente, o sistema de estresse tem um papel importante na 
determinação dos níveis de vigília e excitação. Ele interage, além disso, com outros elementos 
do sistema nervoso central que influenciam a evocação e análise de informações, a iniciação de 
ações específicas, e a determinação do tom emocional. Três grandes sistemas do cérebro são 
ativados pelo sistema de estresse e, por sua vez, influenciam sua atividade. Primeiro, os sistemas 
dopaminérgicos mesocorticais e mesolímbicos são ativados pelos sistemas locus ceruleo-
norepinefrina /simpático (LC-NE/simpático) durante o estresse92-94. O primeiro inerva o córtex 
pré-frontal, uma região do cérebro que parece estar envolvida nos fenômenos antecipatórios 
e processos cognitivos. O outro está intimamente ligado ao núcleo acumbens, que parece 
desempenhar um papel importante no fenômeno motivacional/reforço/recompensa.   
 
 Além do mais, o complexo amídala/hipocampo é ativado durante o estresse, 
primariamente por neurônios noradrenérgicos que se originam no sistema LC-NE/simpático 
do tronco cerebral, ou pela entrada de um estressor “emocional”, como o medo condicionado, 
originado talvez nos campos corticais e sub-corticais armazenadores da memória8, 95, 96. A 
ativação da amídala pelo sistema LC-NE/simpático é importante para recuperação e análise 
emocional da informação pertinente ao estressor, e, se ele for emocional, para a estimulação da 
atividade dos sistemas PVN-CRH e LC-NE/simpático97, 98. 
 Os sistemas responsáveis pela reprodução, crescimento e imunidade são diretamente 
ligados ao sistema de estresse, e cada um deles é influenciado pelos efeitos da resposta ao 
estresse8.
 
 O eixo do crescimento também é inibido em muitos níveis durante o estresse99, 100. Apesar 
de haver uma elevação aguda da concentração de GH no plasma durante o surgimento da 
resposta ao estresse no homem, a ativação prolongada deste sistema de estresse leva à supressão 
da secreção do GH e inibição da somatomedina C, bem como de outros efeitos dos fatores de 
crescimento sobre seus tecidos-alvos8.   
 
 O sistema do estresse também tem efeitos inibitórios na resposta imune/inflamatória. 
Alterações da função e do tráfego de leucócitos, diminuições na produção de citoquinas 
e dos mediadores da inflamação, são alguns dos principais efeitos imuno-supressivos dos 
glicocorticoides101. Por outro lado, vários produtos do sistema imune têm efeitos estimulantes 
no eixo HPA, fechando assim o círculo da retroalimentação (feedback)8.  
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Figura 36: O eixo HPA – estresse – sistema imune
http://www.afh.bio.br/endocrino/endocrino3.asp
 Geralmente, a resposta do estresse deve ser aguda ou ao menos de duração limitada. A 
natureza do limite temporal deste processo faz com que os efeitos anti-anabólicos, catabólicos e 
imunossupressores sejam temporariamente benéficos e sem consequências adversas. No entanto, 
a ativação crônica, bem como o excesso de acionamento do sistema do estresse conduzirá a um 
estado sindrômico descrito por Selye em 1936102. Ele sugeriu já naquela época que doenças 
severas crônicas de qualquer etiologia, poderiam apresentar-se com anorexia, perda de peso, 
depressão, hipogonadismo, úlceras pépticas, e imunossupressão. O aumento e o prolongamento 
da produção de CRH nesses pacientes poderiam explicar a patogênese da síndrome, uma vez 
que este peptídeo poderia ser o causador de cada um dos sintomas descritos8. 
 As relações entre a resposta de cortisol induzida por estresse e a imunossupressão são 
bastante complexas103, 104. O estresse pode ser associado a uma variedade de doenças incluindo 
moléstias infecciosas, reativação do vírus do herpes latente, câncer e problemas cardiovasculares. 
O cortisol influencia ainda muito das funções dos linfócitos, macrófagos e leucócitos, e como com 
a utilização da energia, pode levar seus movimentos a locações específicas e mesmo modular a 
apoptose. O cortisol inibe ainda a produção de algumas citosinas (por exemplo, a interleucina-1), e 
intermedeia vários componentes da resposta inflamatória. Em conjunto com o sistema simpático, 
que geralmente modula negativamente (down modulates) as funções de monócitos e linfócitos, a 
resposta do eixo HPA ao estresse afeta todos os grandes componentes do sistema imune105. 
 
 Os primeiros modelos teóricos da resposta ao estresse não tentaram explicar diretamente 
o aparente paradoxo evolutivo para a sensitização ao ambiente social. Para Selye4 estresse era 
uma síndrome generalizada, e ele enfatizou o entendimento dos mecanismos fisiológicos. A 
análise subsequente da variação na resposta a diferentes estressores potenciais sugeriu que a 
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teoria do estresse necessitava explicar conexões mais específicas106. Alguns autores propuseram 
que alguns dos efeitos do estresse poderiam ser consequências incidentais das múltiplas funções 
reguladoras do cortisol. Uma vez que o cortisol modula a resposta imune, incluindo a proteção 
de reações auto-imunes, os processos mentais (como por exemplo, a alocação de energia para 
o sistema nervoso central, o aumento de neurocircuitos vitais para a reação de luta e fuga 
e alguns tipos de preservação de memória), e as respostas protetoras aos efeitos prejudiciais 
das catecolaminas, a imunidade poderia ser inadvertidamente modulada durante o estresse 
psicossocial101. 
 Alternativamente, a crescente permeabilidade e taxa de fluxo através da barreira hemato-
cerebral durante o estresse poderia requerer maior proteção do sistema nervoso central contra 
efeitos auto-imunes e das catecolaminas.  O quadro atual da resposta do eixo HPA ao estresse 
é mais complexo do que o modelo de Selye, e envolve múltiplos mecanismos entrelaçados e 
sistemas reguladores, e um equilíbrio complicado entre funções somáticas competitivas107.
 Se a resposta fisiológica ao estresse promove a modificação adaptativa nos circuitos 
neuronais em áreas límbicas e em centros de associação superior que funcionam para resolver 
problemas psicossociais108, então o paradoxo do estresse psicossocial estará parcialmente 
resolvido 109. A elevação temporária do cortisol em resposta ao desafio social poderia ter efeitos 
vantajosos no desenvolvimento envolvendo a sinaptogênese e reorganização neural110, se estas 
mudanças forem úteis e necessárias para o enfrentamento das demandas de um ambiente social 
imprevisível e dinâmico. A elevação dos hormônios do estresse em resposta a desafios sociais 
faz sentido evolucionista, se ela aumentar funções mentais específicas e auxiliar na remodelação 
cortical durante o desenvolvimento111. 
 Eventos estressantes, por seus efeitos nos neurotransmissores e nos processos 
neuroendócrinos, são considerados fatores que favorecem ou exacerbam a doença depressiva. 
Do mesmo modo que a demanda imunológica pode provocar mudanças neuroendócrinas e 
neuroquímicas centrais do tipo estressantes, sugere-se também que a ativação imunológica age 
essencialmente como um estressor, e pode contribuir para a evolução das doenças do afeto112. 
 A desestabilização crônica das redes neuronais do hipocampo combinada com 
um aumento nos circuitos do medo da amídala113, no entanto, poderia levar a condições 
aparentemente patológicas como síndrome do estresse pós-traumático114, e alguns tipos de 
depressão115. Até mesmo estressores cotidianos normais (mas ainda assim novos) nas sociedades 
modernas, tais como um desacordo social entre o que queremos e aquilo que temos116, poderiam 
gerar uma resposta do eixo HPA mal adaptada. As diferenças individuais na percepção, controle 
emocional, re-avaliação, auto-estima e redes de apoio sociais seriam muito provavelmente fatores 
correspondentes117.
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A depressão parece representar uma desregulação da resposta generalizada ao estresse, que 
neste estado específico parece fugir dos elementos usuais de contra-regulação que o tornam um 
processo auto-limitante11, 118. Assim, as manifestações cardinais da depressão melancólica são 
a hiper vigília e o redirecionamento de energia que são extremos das manifestações clássicas 
da resposta ao estresse. Devido à falha na contra-regulação adequada, o que seria adaptativo 
e temporalmente limitado numa resposta generalizada ao estresse, parece mudar qualitativa e 
quantitativamente e tornar-se prolongado e mal adaptado na depressão. Conseqüentemente, a 
excitação converte-se em hiper- excitação disfórica e ansiedade, e a vigília torna-se hiper-vigília 
e insônia. Deste modo, a cognição, a memória e a atenção focam-se obsessivamente em idéias 
depressivas, influenciando adversamente a habilidade do indivíduo em focar e resolver problemas 
práticos ou pertinentes ao dia a dia. Aparentemente, os eixos HPA e o sistema simpático são 
cronicamente ativados nesta doença11, 118, 119.
 Além da depressão, várias outras condições podem estar associadas ao aumento e 
prolongamento da secreção e atividade do CRH. Estas incluem anorexia120, transtorno obsessivo-
compulsivo121, 122, alcoolismo 123, abstinência de álcool e drogas 124, excesso de exercícios 125, 
desnutrição 126, e síndrome de tensão pré-menstrual127. 
 
 A teoria de que as desordens depressivas estão associadas à hiperatividade ou à hiper-
secreção de CRH não poderia de início, ser conciliada a outras duas síndromes, a depressão 
“atípica” e a síndrome de Cushing.
 Esta última síndrome consiste num amplo grupo de sinais e sintomas que refletem uma 
exposição prolongada e inapropriada de tecidos aos glicocorticóides. Enquanto a causa mais 
comum é iatrogênica, por prescrição de corticosteróides, a síndrome de Cushing endógena é 
uma desordem menos corriqueira128. Estudos populacionais europeus relatam uma incidência 
de dois a três casos por milhão de habitantes, por ano129. A produção excessiva de cortisol, o 
marcador bioquímico do tipo endógeno da síndrome, pode ser causada pelo excesso de secreção 
de ACTH (da pituitária ou de outro tumor ectópico), ou por uma superprodução independente 
de cortisol pela adrenal128. 
 A depressão atípica é em contraste à melancolia, que se define com uma descrição 
histórica forte e com limites bem definidos e conteúdo homogêneo, apresentada como a “não 
melancolia”: uma descrição da outra depressão, que é problemática, pois define um grupo 
pelo que ele não é. De fato, a não melancolia é uma mistura de disforia, ansiedade e caráter 
depressivo130. 
 Nestas patologias (depressão “atípica” e a síndrome de Cushing), o quadro clínico 
de polifagia e ganho de peso, bem como fadiga, falta de energia e sono excessivo mostram-
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se contrários ao que se espera na hipersecreção de CRH118, 131. Medidas diretas do CRH no 
fluido cérebro-espinhal de pacientes com síndrome de Cushing, e inferências de várias outras 
pesquisas explorando a integridade funcional de cada componente do eixo HPA, sugerem que 
nestes indivíduos a secreção de CRH está na realidade, diminuída131.
 O estresse leva à desregulação dos sistemas neurobiológicos em longo prazo. Estressores 
repetitivos resultam numa potencialização da liberação de transmissores após a exposição 
a estressores subsequentes (sensitização do estresse). Estas mudanças neuroquímicas são 
acompanhadas por mudanças comportamentais (condicionamento pelo medo, e desamparo 
aprendido) que se correlacionam com mudanças biológicas específicas, são semelhantes à 
ansiedade humana, e têm um impacto em áreas do cérebro que regulam processos de extinção 
(extinção do medo)132. 
 Enquanto o cérebro é o ponto inicial da responsividade ao estresse, ele também é o órgão-
alvo principal para mudanças relacionadas a este estresse, por exemplo, através dos glicocorticóides 
que contribuem para seu ponto de ajuste de funcionamento, com a conseqüente atividade adulta 
do eixo HPA, comportamento e cognição.  Este ponto de ajuste da responsividade do HPA 
ao estresse parece ser programado precocemente na vida133, afetando sistemas de órgãos em 
desenvolvimento, e alterando permanentemente estruturas e funcionamento por toda a vida 134.
 Enquanto o diagrama para o desenvolvimento do cérebro é muito provavelmente 
determinado pelo genoma, detalhes mais elaborados do sistema nervoso central são moldados 
pela experiência e formados na interação com o ambiente. Este processo interativo molda a 
sensibilidade e responsividade de um organismo ao ambiente e programa a resposta do sistema 
de estresse. Aspectos centrais da resposta de estresse envolvem a percepção do estressor ou 
estímulo produzido pelo medo, processamento e transdução desta informação para respostas 
neuro hormonais, neurobiológicas e comportamentais44.
 A responsividade ao estresse é o resultado de interações complexas entre suscetibilidade 
genética e estresse ambiental. O desafio está em identificar modificadores da regulação e planejar 
estratégias para alterar vias subjacentes. A disponibilidade de bancos de dados genômicos para 
muitas espécies está expondo redes de genes conservados, relacionados ao estresse dentro de 
determinadas vias fisiológicas. Pode-se prever um modelo de responsividade ao estresse baseado 
na genética, tendo como base o distúrbio de circuitos genômicos integrados que controlam a 
morfogênese de estruturas do cérebro, sobrevivência das células e a regulação do estresse44. 
Trabalhos recentes começaram a identificar os vários fatores de transcrição que estão associados 
com a duração curta ou média de estressores únicos ou repetidos. Estes estudos sugerem que uma 
interação dinâmica está envolvida na conversão de aumentos transientes da taxa de transcrição para 
mudanças prolongadas (potencialmente adaptativas ou mal adaptativas) na expressão genética 135.  
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 Somando-se à contribuição genética para a regulação da responsividade ao estresse, 
foi postulado o papel proeminente de eventos precoces de vida na patogênese de desordens 
traumáticas.  Efeitos da criação foram descritos como fatores importantes que influenciam 
o cérebro e o comportamento em ratos136. Em roedores, o desenvolvimento de respostas 
comportamentais e endócrinas ao estresse nos filhotes, mostrou ser influenciado por variações 
no cuidado materno, tais como separação materna, cuidados pós natais, ou dor repetitiva137-139. 
Estes trabalhos confirmam a noção de que o estresse precoce pode ter um efeito no ponto de 
ajuste de respostas neuroendócrinas que podem perdurar até a vida adulta. Pesquisas recentes 
em ratos recém-nascidos mostraram que os efeitos da criação no período imediatamente pós-
nascimento (postnatal handling), podem também atenuar a reatividade de circuitarias neuronais 
relacionadas ao estresse no cérebro do rato adulto140 e, consequentemente tem efeitos importantes 
no desenvolvimento de respostas endócrinas e comportamentais ao estresse. O cuidado pós-
natal pode diminuir a responsividade ao estresse, enquanto em neonatos submetidos à separação 
materna, a resposta adulta a estressores é exagerada.  Os resultados encontrados sobre os efeitos 
do estresse prematuro sugerem que precocemente no período pós natal, há uma ocorrência 
natural de plasticidade cerebral em conjunto com sistemas neurais que possam “programar” a 
resposta biológica de um organismo a estímulos estressantes44. 
 A literatura inclui a atividade do sistema límbico-hipotalâmico-pituitária-adrenal (LHPA) 
na etiologia de psicopatologias do afeto118. A ativação deste sistema implica no aumento da 
produção e liberação de hormônios dentro do cérebro e da glândula pituitária, como foi descrito 
anteriormente. No entanto, da mesma forma que outros hormônios endócrinos, o CRH atua 
também como um neurotransmissor em áreas fora do hipotálamo. Por exemplo, o aumento 
das quantidades deste hormônio, particularmente em locais como o núcleo central da amídala 
(associada com medo e ansiedade) parece desempenhar um papel no desenvolvimento do 
transtorno de ansiedade. Da mesma forma, a elevação do CRH no leito do núcleo da estria 
terminal (uma estação-chave do “cérebro límbico emocional” para o hipotálamo), também é 
associada ao desenvolvimento das patologias do afeto141.
 Há ainda evidências em roedores e outros mamíferos que experiências adversas durante 
o desenvolvimento podem prejudicar a regulação da retroalimentação negativa do sistema 
LHPA permanentemente, de maneiras detectáveis na fase adulta do animal.  
  
 A habilidade do sistema nervoso central de responder aos estressores em fases precoces 
da vida, de maneira a moldar um LHPA mais reativo durante o desenvolvimento, fornece um 
mecanismo biológico potencial através do qual a adversidade nesta época da vida pode aumentar 
o risco do indivíduo para desordens emocionais142. Pesquisadores que estudam as repostas 
infantis ao trauma, maus tratos e negligência, já começaram a incluir e relatar as medidas deste 
sistema neuroendócrino em seus estudos143-145.
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 Algumas pesquisas envolvendo crianças que passaram por diferentes magnitudes de 
adversidade precocemente mostraram evidências que os níveis de cortisol, principalmente os 
níveis basais, são frequentemente mais baixos e não mais altos do que aqueles dos grupos de 
comparação. Da mesma forma, quando os níveis de cortisol são examinados durante o dia, 
observa-se um achatamento nos ritmos diurnos naquelas crianças vivendo circunstâncias mais 
adversas. Porém, este achatamento resulta mais dos níveis mais baixos próximo do pico matinal 
do ciclo circadiano do cortisol, do que de valores elevados do hormônio próximo do final do ciclo 
(uma marca de depressão). Além do mais, nos estudos que examinaram a resposta do cortisol 
ao estresse, ocorre em alguns dos casos, um truncamento ou até mesmo um rebaixamento da 
resposta do cortisol a partir de valores basais já menores.  Valores rebaixados, padrões achatados 
de produção de cortisol durante o dia e respostas truncadas deste hormônio a estressores, 
descrevem um fenômeno que foi denominado “hipocortisolismo” 146.
 Há dois aspectos importantes na secreção do cortisol: primeiro, sua liberação é ativada 
quando uma ameaça é identificada; segundo, ele exibe um ritmo secretório separado, com 
valores de base, formando oscilações circadianas, sem relação com desafios estressantes, onde 
os níveis de cortisol são mais altos ao despertar e mais baixos ao final da fase de atividades147. O 
cortisol é liberado em pulsos148, 149. A frequência destes pulsos varia com a hora o dia.  No pico 
do ciclo diário, tipicamente perto da hora de despertar em humanos, há mais pulsos de liberação 
de cortisol, e é isto que vai produzir o pico circulatório da manhã. À medida que o dia progride, 
os pulsos tornam-se menos frequentes. Seguindo-se ao pico após o despertar, o cortisol cai 
rapidamente pelos próximos 30 ou 60 minutos, e depois mais gradualmente no decorrer do 
dia. É interessante notar que o fato de o indivíduo saber ou não se vai ser despertado parece 
importar. Alguns estudos em adultos mostraram que o aumento da secreção da pituitária-
adrenal perto da hora de despertar pela manhã, reflete em parte a antecipação do “relógio 
biológico” aos desafios da fase do despertar. Entre adultos, ser avisado que será despertado às 
6 horas da manhã resulta em aumentos diferentes no cortisol (e ACTH) na última hora antes de 
ser acordado. Quando as mesmas pessoas foram surpreendidas sendo acordadas mais cedo ou 
deixadas dormir além do horário programado para despertá-las, os níveis de cortisol (e ACTH) 
deste momento foram mais altos142, 150. Infelizmente não se sabe o que ocorre com os níveis de 
cortisol do pico matinal em crianças, quando elas são despertadas em horas diferentes de um 
dia para outro, fazendo com que o horário do despertar seja imprevisível. No entanto, rotinas 
caóticas ou imprevisíveis poderiam ser um fator que contribui para os padrões diuturnos mais 
altos observados em algumas populações infantis142. Eventos que ameaçam o bem estar causam 
aumentos no cortisol acima dos níveis basais151.
 Genericamente, a magnitude da resposta do cortisol a estressores varia com os ciclos 
circadianos, mostrando-se maior perto do final do que perto do pico da produção diária152.
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 Estudos dos níveis salivares de cortisol com bebês mostraram que os picos matutinos na 
produção desta substância aparecem cedo; foram aferidos picos de cortisol pela manhã cedo (6-8 
da manhã), com níveis baixos à tarde já em crianças com seis semanas de idade153.  Entretanto dois 
estudos descrevendo bebês com cólica mostraram um achatamento deste padrão diurno154, 155.
 Estudos comparando dados do cortisol em crianças institucionalizadas143, 156, 157, e crianças 
criadas em casa, mostraram que estas últimas tinham os padrões esperados de cortisol diário, 
mas nenhuma das crianças institucionalizadas apresentou o ritmo normal deste hormônio. Os 
resultados sugerem que um ambiente negligente altera a dinâmica do ritmo circadiano normal, 
produzindo um achatamento e padrões baixos na produção do cortisol diário, característico do 
hipocortisolismo.  Além disso, níveis muito baixos de cortisol podem ser também prejudiciais 
à liberação de GH, uma vez que são necessárias quantidades fisiológicas de cortisol para haver 
uma resposta da pituitária à liberação do referido hormônio 158.  
 Quando as pessoas são sujeitas a um estressor e o nível de cortisol não sobe, ou sobe 
pouco, o significado desta resposta truncada é difícil de ser interpretado sem dados adicionais. 
A falta de resposta poderia significar qualquer uma das seguintes coisas: a) o estressor não 
foi particularmente desafiador ou ameaçador; b) a pessoa antecipa ter recursos (pessoais e 
interpessoais) para lidar com o estressor, ou c) a resposta menor reflete uma regulação negativa 
(down-regulation) em algum ponto do eixo LHPA142.
 
 Considerando-se o desenvolvimento neural, dependendo da época e causa do 
hipocortisolismo, poderíamos esperar encontrar alterações no desenvolvimento cerebral. 
Quando este hipocortisolismo reflete uma regulação negativa devida a uma falta de estimulação 
crônica do CRH hipotalâmico, pode haver a inibição de fatores de crescimento159, incluindo 
aqueles operando no sistema nervoso central para modular a viabilidade neuronal 160. 
   
 Níveis altos de CRH podem também facilitar a morte de células neuronais. Se isto 
ocorrer nos períodos de desenvolvimento rápido do cérebro, são esperados déficits em longo 
prazo naquelas regiões onde houver a exposição indevida ao CRH.  O CRH elevado, porém, 
pode não ser necessariamente o elemento causador do desenvolvimento cerebral prejudicado; a 
produção muito baixa de cortisol também interfere com eventos do desenvolvimento normal. 
Níveis basais, dentro dos níveis encontrados durante a oscilação diuturna de glicocorticóides, 
são necessários para que ocorra um desenvolvimento normal. Sob condições basais os 
glicocorticóides promovem a maturação neuronal, replicação, diferenciação, morte programada 
das células, e organização de conexões sinápticas entre células que terão uma repercussão no 
diagrama da circuitaria básica do cérebro em desenvolvimento142.
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 Como discutimos anteriormente a sobrevivência depende da habilidade de construir 
uma resposta adequada à ameaça. A resposta humana ao estresse tem sido caracterizada pela 
luta ou fuga161, e tem representado um mecanismo essencial neste processo de sobrevivência. 
Alguns autores162 tem sugerido que a resposta humana feminina ao estresse (assim como as de 
algumas espécies animais) não são tão caracterizadas por luta ou fuga como as pesquisas tem 
assumido implicitamente, mas são mais tipicamente definidas por um padrão denominado como 
“cuidar e fazer amizade” (tend and befriend, no original). Estes pesquisadores argumentam que em 
virtude do diferencial de investimento materno, as respostas femininas ao estresse evoluíram 
seletivamente para maximizar a sobrevivência própria e da prole. Esta pesquisa sugere que as 
fêmeas reagem ao estresse nutrindo a prole, mostrando comportamentos que protegem esta 
prole de qualquer dano, reduzindo respostas neuroendócrinas que possam comprometer a 
saúde da mesma (tendência do padrão) e afiliando-se a grupos sociais para reduzir riscos162.
 A proteção de si mesma e da prole é uma atividade complexa e difícil em várias 
circunstâncias ameaçadoras, e provavelmente aquelas fêmeas que usaram efetivamente um 
grupo social foram mais bem sucedidas contra ameaças do que as que não o fizeram. Esta 
hipótese leva à previsão que as fêmeas podem afiliar-se seletivamente em resposta ao estresse, 
o que maximiza a probabilidade de vários membros do grupo proteger não só a prole como 
elas próprias. Assim, o estudo sugere que a resposta feminina ao estresse de proteger a prole 
e juntar-se a um grupo social é facilitada pelo processo de “fazer amizade” (befriending), que 
constitui na criação de redes de associações que fornecem recursos e proteção para a fêmea e a 
prole sob condições de estresse162.
 Aparentemente, o mecanismo biocomportamental que sublinha o padrão cuidar-e-
fazer-amizade é o sistema amor/cuidado (attachment/caregiving), um sistema relacionado ao 
estresse que foi previamente explorado em grande parte por seu papel no vínculo materno e 
desenvolvimento infantil. Em alguns aspectos, a resposta feminina do cuidado sob condições 
estressantes, pode representar a contraparte do mecanismo de vinculação do bebê, que parece 
ser tão crítica para o desenvolvimento de sistemas biológicos reguladores normais das proles163.
 O núcleo básico de respostas neuroendócrinas ao estresse não parece variar 
substancialmente entre machos e fêmeas humanos: ambos os sexos mostram ação simpática em 
resposta à percepção de ameaça, com os homens apresentando respostas vasculares um pouco 
mais intensas, e mulheres respostas de taxa cardíaca mais forte164.  Ambos os sexos passam por 
uma cascata de respostas hormonais frente à ameaça, e estas se iniciam com a rápida liberação 
da oxitocina, vasopressina, CRF, e possivelmente outros hormônios produzidos no PVN do 
hipotálamo como já foi discutido anteriormente.  A ativação neural direta da medula adrenal 
dispara a liberação das catecolaminas, norepinefrina e epinefrina, e de respostas simpáticas 
concomitantes, como também já foi visto anteriormente. A liberação hipotalâmica do CRF 
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e outros hormônios estimula a liberação do ACTH na pituitária anterior, que por sua vez 
estimula o córtex adrenal a soltar corticosteróides, especialmente o cortisol ou a corticoesterona 
dependendo da espécie165. Consequentemente, tanto machos como fêmeas são mobilizados a 
enfrentar em curto prazo, as demandas apresentadas pelo estresse.
 
 Entretanto, a resposta ao estresse voltada para a agressão ou fuga pode ser adaptativa 
para machos, mas pode não satisfazer os desafios diferentes com os quais se defrontam as 
fêmeas, especialmente aqueles oriundos do investimento materno na prole. As demandas da 
gravidez, amamentação, e cuidados com o filhote deixam as fêmeas extremamente vulneráveis 
às ameaças externas. Se surgir uma ameaça nestas fases, atacar o predador ou fugir pode deixar 
o filhote totalmente desprotegido162. Por outro lado, comportamentos que envolvam retirar 
o filhote da área de risco, livrando-o das circunstâncias ameaçadoras, acalmar e protegê-lo de 
ameaças posteriores, bem como antecipar medidas protetoras para estressores iminentes pode 
aumentar a probabilidade de sobrevivência deste filhote. Devido à “adaptatividade” destes 
comportamentos para as fêmeas, os mecanismos neuroendócrinos podem ter evoluído para 
facilitar estes comportamentos e inibir as tendências comportamentais de luta e fuga162.
 O estresse é percebido pelas crianças de formas diferentes e varia de acordo com cada 
uma delas, seu nível de desenvolvimento, e sua experiência anterior de vida. A adaptação ao 
estresse parece ser bastante dependente das capacidades do desenvolvimento da criança e de seu 
inventário de habilidades de enfrentamento166. 
 O estresse é experimentado pela criança, geralmente em quatro estágios distintos: 1) alarme 
e reação física; 2) avaliação enquanto a criança tenta apreender o significado do evento; 3) busca pela 
adaptação e estratégias de enfrentamento; e finalmente 4) a implementação de uma estratégia ou 
estratégias. Este estágio de implementação pode ser uma ação única ou um ato que se estende por horas 
ou dias. A avaliação infantil dos eventos estressantes e a escolha de estratégias viáveis de enfrentamento 
diferem daquelas usadas pelos adultos. Além disso, observa-se que as respostas físicas das crianças ao 
estresse, também diferem das respostas dos adultos, uma vez que nas primeiras, essas respostas podem 
ser mais intensas e envolver todo o corpo167. O estresse pode manifestar-se em crianças através de 
uma reação física clara: choro, fuga, comportamentos agressivos ou defensivos, dores de cabeça e de 
estômago, comportamentos motores específicos (roer unhas, enrolar o cabelo), distúrbios do sono168.
 As desordens psicológicas induzidas por estresse mais comuns em crianças incluem depressão, 
dificuldades de relacionamento, comportamentos agressivos, desobediência incomum, ansiedade, 
gagueira, dificuldades escolares, pesadelos e insônia. As desordens físicas mais comuns são dores de 
barriga, diarréia, tiques nervosos, dor de cabeça, hiper atividade (agitação), tensão muscular e enurese 
noturna169. Independente da causa, estresse intenso em crianças pode também resultar em obesidade, 
asma, doença dermatológica e outras condições170.
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 Os comportamentos típicos das crianças durante a ocorrência de um estressor 
representam um tipo de estratégia para enfrentar e reagir a eventos estressantes; as crianças 
geralmente se distanciam emocionalmente de situações estressantes, comportando-se de modo 
a diminuir o estresse (por exemplo, chorar e se aborrecer de modo a mostrar sentimentos 
de abandono quando os pais vão trabalhar), ou agindo de modo a esconder ou encobrir os 
sentimentos de vulnerabilidade (por exemplo, ser agressivo ou agitado quando é hora de guardar 
os brinquedos)171.
 
 Ambientes diferentes e imprevisíveis requerem um ajustamento de prioridades. Como 
já foi visto anteriormente, o crescimento, imunidade, digestão e sexo, são irrelevantes enquanto 
se está sendo perseguido por um predador172 ou enfrentando um evento social traumático. 
Emergências - grandes, pequenas, boas ou más – percebidas pelo cérebro, estimulam uma já 
descrita variedade de sistemas neuroendócrinos173. Centenas de produtos químicos endógenos, 
como os hormônios esteróides e os peptídeos, por exemplo, são liberados em resposta a 
informações recebidas e processadas pelo sistema nervoso central. O movimento destas 
substâncias no plasma transmite as informações entre as células e tecidos, auxiliando o corpo 
a responder apropriadamente às demandas variáveis do ambiente. Os hormônios do estresse 
auxiliam a desviar sangue, glicose, produtos do sistema imune e outros recursos para as células 
necessárias para a tarefa à frente. 
 O estresse crônico pode afetar a saúde em longo prazo, evidentemente porque os 
recursos são desviados de importantes funções da saúde, incluindo a reparação celular, formação 
de massa muscular, respostas imunes e neuromodulação. O estresse durante a infância pode 
mostrar-se particularmente prejudicial em razão das demandas adicionais do crescimento e 
desenvolvimento, especialmente em relação ao sistema nervoso central174.
 Durante os primeiros anos de vida, o cérebro humano mais do que dobra de tamanho, 
através de um extraordinário crescimento celular, migração, especialização, remodelagem e 
inutilização de neurônios não aproveitados. O cérebro consome quase a metade das necessidades 
calóricas de uma criança em repouso. O timo e outras partes do sistema imune passam por 
transformações semelhantes, preparando as defesas contra uma infinita variedade de patógenos, 
enquanto seleciona respostas para as inúmeras “impressões digitais” moleculares dos próprios 
tecidos. O resultado destas trajetórias ontogenéticas complexas, já pareceria complicado sob 
circunstâncias ideais, no entanto, a criança em desenvolvimento depara-se com vários ambientes 
imperfeitos105.
 
 As respostas fisiológicas a estímulos ambientais, cognitivamente percebidas como 
estressoras, são também moduladas pelo sistema límbico e gânglios basais que interagem com 
os sistemas nervosos simpático e parassimpático, e com vários eixos neuroendócrinos. Já foi 
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descrito anteriormente que o sistema HPA regula os glicocorticóides, primariamente o cortisol, 
que é normalmente liberado em sete a quinze pulsos durante um período de 24 horas175, 176. 
 O cortisol é o hormônio chave produzido em resposta a estressores físicos e sociais 
em humanos. Ele modula uma ampla faixa de funções somáticas, incluindo liberação de 
energia, atividade imunológica, atividade mental, modificação neuronal, crescimento e a função 
reprodutora. Estes efeitos múltiplos e complexos do cortisol dificultam a compreensão de 
suas funções adaptativas. As demandas da regulação de energia precisam orquestrar-se com 
aquelas da função imune, e assim por diante. Diferenciação de receptores, competição com 
mineralocorticóides por sites ligantes, e outros mecanismos propiciam localizar o alvo (por 
exemplo, absorção de glicose por músculos ativos versus músculos inativos, modulação de anti- 
glicocorticóides etc.), dos efeitos fisiológicos relatados acima175.  A regulação do cortisol permite 
que o corpo responda às mudanças do ambiente, preparando-se e recuperando-se de demandas 
específicas em curto prazo177.
 No entanto, estes efeitos benéficos da resposta dos glicocorticóides ao estresse, têm 
um custo. A ativação persistente do sistema HPA é associada com deficiência imunológica, 
dificuldades cognitivas, inibição do crescimento, atraso na maturação sexual, lesão no hipocampo, 
aumento da sensibilidade dos circuitos de medo da amídala, e desajustamento psicológico178. Os 
efeitos deletérios de altos níveis de cortisol nos neurônios do hipocampo parecem ocorrer após 
a saturação dos receptores mineralocorticóides de alta afinidade, e a subseqüente extensa ligação 
dos receptores de glicocorticóides175. O estresse crônico pode diminuir a energia celular179 e 
complicar a proteção auto-imune180.
 
 A pesquisa psicossocial atual sugere que a resposta do cortisol é estimulada pela 
incerteza que é percebida como significativa e para a qual as respostas comportamentais terão 
efeitos incertos181. No mundo infantil, ocorrem eventos importantes, em relação aos quais a 
criança não sabe como reagir para alcançar resultados desejáveis, porém é altamente motivada 
para tentar descobrir o que deve ser feito. A liberação do cortisol é associada com eventos 
imprevistos e incontroláveis que requerem prontidão de alerta e antecipação mental. Em 
circunstâncias apropriadas, aumentos temporários moderados nos hormônios do estresse (e 
dos neurotransmissores associados como a dopamina), podem aumentar a atividade mental 
por pequenos períodos em determinadas áreas e em locais primários de armazenamento de 
memória, melhorando assim os processos cognitivos para responder aos desafios sociais107. Os 
processos mentais desnecessários para este processo podem ser inibidos, talvez para reduzir 
o “ruído” interno e externo182. Além disto, mudanças na barreira hemato-cerebral durante o 
estresse psicossocial podem produzir complicações auto-imunes para o sistema nervoso central, 
necessitando uma regulação negativa (down regulation) desta função imune e proteção dos níveis 
elevados de catecolaminas e da resposta inflamatória105.
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 A personalidade pode afetar a resposta do HPA (e vice versa), uma vez que crianças com 
temperamentos medrosos, inibidos ou ansiosos tendem a apresentar níveis de cortisol mais altos 
do que crianças extrovertidas, quando colocadas em alguns contextos183, mas não em outros184.
 Crianças cronicamente estressadas podem desenvolver uma resposta anormal para 
o cortisol, provavelmente por mudanças nos níveis de globulina ligante, e/ou diminuição de 
afinidade ou densidade dos receptores de glicocorticoides, CRH, oxitocina e vasopressina no 
cérebro185. Algumas experiências precoces de vida realizadas com ratos mostraram que a resposta 
do eixo HPA pode ser alterada permanentemente, como lamber e alisar o filhote e cuidados com 
o arqueamento lateral das costas186-188.
 Reatividade foi definida como “o desvio de um parâmetro de resposta fisiológica em 
uma comparação ou valor de controle que resulta de uma resposta individual a um estímulo 
ambiental discreto”189. Uma ampla variação na reatividade a estressores psicológicos tem sido 
documentada em humanos adultos190, crianças humanas 191, e em animais de laboratório jovens 
e adultos192. Apesar da origem destas diferenças na reatividade permanecer ainda amplamente 
desconhecida, há um entendimento de que o genoma e experiências precoces seriam os 
responsáveis por uma parte da variação nas respostas fenotípicas ao estresse 107.
 Nos modelos de reatividade em roedores e outros mamíferos, há evidências de que 
as diferenças individuais são determinadas por variações genéticas relacionadas à estirpe, por 
aspectos ligados ao vínculo mãe-filhote e pela interação entre a expressão genética e fatores 
experimentados192. Por um lado, observam-se claras diferenças bio-comportamentais entre 
estirpes diferentes de ratos em dimensões como reatividade comportamental e adrenocortical 
a estressores. Estas diferenças entre as estirpes são devidas provavelmente, ao menos em parte, 
a uma herança variável nos alelos que regulam os sistemas biológicos de resposta ao estresse 
nestes animais107. Por outro lado, alguns autores mostraram que perturbações em experiências 
precoces que resultam em mudanças no comportamento mãe-filho, também podem ter efeitos 
profundamente regulatórios na calibração dos sistemas biológicos, incluindo o sistema CRH e o 
eixo HPA192, 193.
 Embora pesquisas sugiram ao menos uma regulação genética parcial dos sistemas de 
resposta ao estresse, alguns estudos em primatas não humanos revelaram uma possibilidade 
para perturbações causadas por estresse de experiências sociais, também produzir mudanças em 
longo prazo na reatividade neurobiológica194.
 Um crescente número de estudos em crianças e adultos humanos revelou ainda, tanto 
uma origem genômica como ambiental para as diferenças individuais na reatividade biológica195. 
Em paralelo com as evidências genéticas de primatas não humanos, estudos em crianças e seus 
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pais196, adultos numa linhagem geneticamente pré-identificada197, bem como em gêmeos mono 
e dizigóticos198, mostraram uma herança moderada dos fenótipos de reatividade.
 Estudos em crianças sugerem ainda que perturbações nas relações precoces de apego 
estejam associadas com influencias reguladoras e perturbações nos sistemas biológicos de 
resposta ao estresse199, 200. Um estudo prospectivo longitudinal201 demonstrou que, em paralelo 
aos resultados de pesquisas em animais, exposições precoces a estressores tais como depressão 
materna pode sensitizar os sistemas de CRH da criança para adversidades subsequentes, 
resultando no desenvolvimento de sintomas de doença mental.
 
 A compreensão convencional da reatividade ao estresse é que ela representa um atavismo 
bio-comportamental patogênico: um vestígio de resposta fisiológica a ambientes pré-históricos 
que não é mais adaptativa dentro da intensidade e desafios da vida moderna e, consequentemente 
constitui aumento de risco para o desenvolvimento de várias morbidades.
 Duas premissas tem sido importantes para o estudo da reatividade ao estresse: a) uma 
vez que as respostas ao estresse evoluíram em ambientes ancestrais, caracterizados por ameaças 
frequentes e sérias à sobrevivência, emergiu um sistema unitário de excitação fisiológica, 
que apronta o organismo para a confrontação ou esquiva, numa maneira frequentemente 
desproporcional ao perigo real; e b) a ativação prolongada ou super ativação aguda de tais vias 
acabam por minar a saúde dos organismos, prejudicando ao invés de ativar a função dos órgãos 
alvo. Embora os aspectos protetores essenciais destas respostas neurobiológicas à adversidade 
sejam amplamente conhecidos, acredita-se que a reação aumentada promova o gênesis da 
doença.
 
 Por mais tentadoras que estas premissas possam parecer, ambas são agora desafiadas por 
evidências sugerindo que a reatividade ao estresse não é um processo fisiológico unitário, já que 
a adversidade frequentemente leva a mudanças reguladoras negativas (down-regulatory) ao invés 
de positivas (up-regulatory) nos circuitos neurais componentes, e que a reatividade alta exerce uma 
influência bi-direcional ao invés de univalente, sobre a saúde107. 
 Diferenças individuais relevantes à reatividade ao estresse tem também recebido 
atenção considerável de pesquisadores interessados nas bases neurobiológicas da personalidade. 
É de particular relevância o constructo de reatividade da personalidade202 que lista diferenças 
relativamente constantes na intensidade (ou magnitude) da resposta ao estímulo. Uma 
reatividade maior indica menos barreiras de informação interna decorrentes de eventos externos, 
e indivíduos mais reativos são, portanto suscetíveis a sinais ambientais relativamente fracos, 
tem comparativamente níveis ótimos inferiores de excitação, e são menos capazes de suportar 
estímulos fortes por espaços de tempo prolongados202, 203. A variação na reatividade é, além 
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do mais, um elemento comum de muitos traços de personalidade biologicamente orientados. 
Especificamente, indivíduos altamente reativos, introvertidos, “aumentadores”, e os “evitadores 
de sensações”, tendem a esquivar-se de situações e atividades que envolvam estimulação forte e 
excitação, enquanto os indivíduos de reatividade baixa, extrovertidos, “redutores” e aqueles que 
buscam sensações são predispostos a buscar tais situações e atividades204.
 Pode-se advogar assim que a variação na reatividade ao estresse tem sido produzida e 
mantida pela seleção natural, uma vez que diferenças nos tipos de personalidades produzem 
diferentes ajustes de resultados em diferentes ambientes infantis encontrados durante a história 
da evolução. Este modelo funcional que conceitua diferenças na dualidade da personalidade 
como uma variação subjacente na suscetibilidade aos aspectos do ambiente social, tanto 
positivos como negativos, pode ser descrita pelas seguintes propostas inter-relacionadas: 1) 
como é sugerido tanto na literatura sobre estudos humanos como com animais, indivíduos 
que experimentam ambientes traumáticos, altamente estressantes nas primeiras fases da 
infância tendem a desenvolver perfis exagerados de reatividade ao estresse. A alta reatividade 
neste contexto pode servir para aumentar a capacidade geral e a prontidão dos indivíduos para 
lidar com perigos em seus ambientes, mesmo quando este tipo de estratégia resultar em hiper 
excitação crônica e as sequelas associadas. Foi implicado, por exemplo, que níveis mais altos 
tanto de reatividade simpática como parassimpática, em crianças inibidas poderiam rebaixar 
o limiar para antecipar ameaças em situações novas e não familiares e para propiciar maior 
vigilância e cautela205. 2) Além de aumentar a percepção e sensibilidade à ameaça, o sistema 
de resposta ao estresse pode também capacitar as crianças a experimentar e se beneficiar mais 
completamente dos fatores benéficos e protetores de ambientes previsíveis e protegidos. 
Crianças reativas e sensíveis parecem ser mais reflexivas e talvez mais conscientes de si próprias 
e do ambiente206. Fenótipos biologicamente reativos também deveriam, portanto, capacitar as 
crianças a desenvolver-se em um ambiente estável, de baixo estresse e em condições ecológicas, 
onde elas pudessem beneficiar-se particularmente de altos níveis de investimento parental107. 3) 
A terceira proposta complementar relata que os fenótipos pouco reativos também podem ter 
sido favorecidos pela seleção natural, porque eles capacitariam as crianças a um enfrentamento 
mais efetivo em ambientes de estresses moderados e altamente prevalentes, que englobam uma 
faixa normativa de estressores familiares e ecológicos. A reatividade biológica baixa pode ter 
servido como uma função protetora para crianças nestes ambientes, através de um aumento 
na barreira dos sinais emocionais de estressores crônicos, o que permitiu uma maior resiliência 
sob condições difíceis. Tais benefícios da baixa reatividade, entretanto, deveriam ser específicos 
para condições de estresse crônico e moderado, e podem ser prejudiciais em condições de 
desenvolvimento caracterizadas tanto por níveis de estresse muito altos ou muito baixos (onde 
barreiras muito fortes poderiam interferir com a resposta ao ambiente). 
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 Assim, a variação fenotípica na reatividade biológica ao estresse pode ser padronizada 
adaptativamente; ou seja, pode aumentar a capacidade e tendência de indivíduos diferentes 
responderem adaptativamente a tipos específicos de ambientes infantis precoces107. 
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 Enfrentamento foi definido como pensamentos ou comportamentos que as pessoas 
usam para lidar/administrar demandas internas e externas, em situações avaliadas como 
estressantes1, 2. É um processo que aparece num contexto ou condição considerada como 
pessoalmente significativa e desafiadora, ou que exceda os recursos individuais para a adaptação2. 
Este processo é sempre dirigido a um objetivo no qual o indivíduo orienta pensamentos e 
comportamentos com a intenção de resolver a fonte de estresse e administrar as reações 
emocionais a este estresse3.
 
 Historicamente, o enfrentamento tem sido visto primariamente como uma resposta à 
emoção. Dentro dos modelos animais de estresse, por exemplo, enfrentamento é definido como 
comportamentos aprendidos que contribuem para a sobrevivência em face de perigos que 
ameaçam a vida4. Estes comportamentos são desencadeados pelo medo, que motiva a resposta 
comportamental de evasão ou fuga, e pela raiva, que motiva a confrontação ou luta5. 
 
 O estudo dos processos pelos quais os indivíduos enfrentam o estresse é um assunto 
clássico nas pesquisas sobre personalidade. Trabalhos teóricos sobre enfrentamento e mecanismos 
de defesa podem ser ligados às formulações psicanalíticas mais precoces6 e formaram a maior 
parte do pensamento neo-analítico das décadas de 1930 e 1940. Um dos problemas em se 
estudar os esforços de enfrentamento primariamente em termos de mecanismos de defesa é 
que estes são, por definição, mal adaptativos uma vez que distorcem a realidade. No entanto, a 
maioria das pessoas não é mal adaptada, ao menos a maior parte do tempo7.
  
 Esta tradição foi atualizada por Haan8, e por Vaillant9. Este último organizou os 
mecanismos de defesa numa hierarquia que passava dos mecanismos projetivos a mecanismos 
de maturação, e que também serviam como uma progressão desenvolvimentista pela vida. 
Ele afastou-se da teoria psicanalítica tradicional ao reconhecer que o uso de mecanismos 
de defesa não é inerentemente patológico, mas serve para manter a integridade do ego sob 
circunstâncias difíceis.  Este autor identificou quatro níveis de mecanismos de defesa: projetivos 
(negação, distorção e projeção delirante) no nível 1; o segundo nível foi identificado como 
mecanismos imaturos (fantasia, projeção, hipocondria, comportamento passivo-agressivo, 
atuação); mecanismos neuróticos no nível três (intelectualização), consistindo em isolamento, 
comportamento obsessivo, racionalização; repressão, formação de reação, deslocamento com 
conversão e fobias, (dissociação); o nível 4 foi chamado de mecanismos maduros (sublimação, 
altruísmo, supressão, antecipação, humor). Esta hierarquia baseia-se primariamente em quanta 
distorção da realidade está envolvida em cada mecanismo, com aqueles mais baixos envolvendo 
maior distorção e, consequentemente, mais patologia7, 9, 10.
  
 Já Haan8 procurou integrar a idéia de processos adaptativos com mecanismos de defesa 
num contexto amplamente psicodinâmico. Porém ao contrário de Valliant, ela manteve a noção 
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de que mecanismos de defesa são inerentemente patológicos e construiu uma hierarquia de 
adaptação baseada no quanto as referidas estratégias usadas refletiam processos conscientes ou 
inconscientes. Ela identificou dez processos básicos do ego, que podem ser expressos em três 
modos: o primeiro, enfrentamento, é consciente, flexível e intencional, e permite expressões 
moderadas de emoção. O segundo modo, defensivo, é forçado, negativo, e rígido e é focado na 
ansiedade ao invés de no problema. O terceiro modo, fragmentação, ou falha do ego, distorce 
muito claramente a “realidade intersubjetiva”, e é automático, ritualístico e irracional. 
 No contexto clínico onde essas idéias foram concebidas, o enfrentamento estava 
subordinado à defesa, que se pensava ser um processo amplamente inconsciente, e que 
os estressores contra os quais eram usadas formavam-se primariamente por conflitos 
intrapsíquicos11.  Nos anos de 1960, os pesquisadores voltaram sua atenção do enfrentamento 
para o estresse, e foi produzida uma extensa literatura sobre os efeitos de eventos estressantes 
da vida.  Baseados no trabalho de Rahe12, a maioria dos estudos nesta área tentou mostrar que 
aquelas pessoas que passaram por um número desproporcional de grandes mudanças na vida, 
eram particularmente suscetíveis ao aparecimento de doenças. No entanto, à medida que foram 
introduzidos refinamentos metodológicos nas pesquisas, a magnitude da correlação observada 
entre mudanças na vida e doenças diminuiu13. Assim, os pesquisadores começaram a buscar 
variáveis que pudessem moderar a relação doença-estresse14, e nos últimos anos o enfrentamento 
re-emergiu como um grande candidato nesta competição para moderadores15.  
Marcadamente nos últimos vinte anos, a pesquisa tem mostrado que o modo como os indivíduos 
enfrentam o estresse relaciona-se com sua condição de saúde mental. As variáveis estresse e 
enfrentamento são responsáveis por quase 50% da variância em resultados como depressão ou 
sintomas psicológicos16, 17. 
 Se os indivíduos enfrentam adequadamente seus problemas, eles podem ser capazes 
de reduzir as consequências danosas do estresse. O recrudescimento atual da pesquisa sobre 
enfrentamento18 faz uso de muitos dos insights da tradição antiga das defesas psicodinâmicas, 
mas com algumas notadas diferenças. Primeiro, a maioria dos esforços de enfrentamento é 
concebida como respostas a estressores externos, tais como doenças, divórcio ou luto, ao 
invés de repostas a conflitos inconscientes. Segundo, as próprias respostas são consideradas 
estratégias conscientes. Por conta destas perspectivas teóricas diferentes, uma terceira grande 
distinção tornou-se possível na metodologia. Ao invés de basearem-se num clínico para revelar 
os conflitos subjacentes e interpretar o comportamento defensivo, os investigadores podem 
identificar objetivamente o estressor, e o indivíduo pode relatar diretamente o que faz para 
enfrentar/lidar com este evento11.
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 A pesquisa mais recente sobre o enfrentamento é indicativa da crescente convicção 
que este processo é um fator importante na relação entre eventos estressantes e resultados 
adaptativos tais como depressão, sintomas psicológicos e doenças somáticas19, 20.  Este bloco 
de pesquisas é caracterizado por um interesse nos processos reais de enfrentamento que as 
pessoas usam para administrar as demandas de eventos estressantes, diferentemente da pesquisa 
orientada para traços de personalidade, que se foca nas disposições da personalidade, de onde 
inferem os processos de enfrentamento, mas não os estudam realmente21, 22.  
 Uma diferença crítica entre as visões orientadas por traços e as orientadas para processos 
é o significado dado ao contexto psicológico e contexto ambiental onde o enfrentamento 
ocorre.  Na visão orientada para os traços de personalidade, presume-se que o enfrentamento 
seja primariamente uma propriedade da pessoa, e as variações nas situações de estresse são de 
pouca importância. Em contraste, o contexto é crítico na visão orientada para o processo, uma 
vez que o enfrentamento é avaliado como uma resposta às demandas ambientais e psicológicas 
de eventos especialmente estressantes23.
 Respostas de enfrentamento referem-se a ações intencionais físicas ou mentais em reação ao 
estressor e dirigidas ao ambiente ou a um estado interno. Os focos do enfrentamento são os objetivos, 
ou intenções de enfrentamento das respostas do processo, e refletem sua natureza motivacional; os 
resultados são as conseqüências específicas dos esforços volitivos de enfrentamento24. 
 Uma variação na definição de enfrentamento é aquela que diz que este processo é a 
maneira como as pessoas regulam seu comportamento, emoção e orientação sob condições 
de estresse psicológico. O enfrentamento direcionado à regulação comportamental inclui 
a busca de informação e resolução de problemas; a regulação da emoção inclui manter uma 
visão otimista e a regulação da orientação inclui a negação ou evasão25. Uma definição mais 
abrangente é aquela que diz que o enfrentamento é um amplo conjunto de processos que estão 
interligados em resposta ao estresse26, 27. Dentro deste conceito, o enfrentamento é definido como 
esforços conscientes e volitivos para regular a emoção, cognição, comportamento, fisiologia, e 
o ambiente em resposta a eventos ou circunstancias estressantes. Estes processos regulatórios 
tanto se expandem como são restringidos pelo desenvolvimento biológico, cognitivo, social e 
emocional do indivíduo. O nível de desenvolvimento particular tanto contribui com os recursos 
que estão disponíveis para o enfrentamento, como limita os tipos de respostas que o indivíduo 
pode promulgar. O enfrentamento seria um subconjunto de processos auto regulatórios mais 
amplos, referindo-se a esforços regulatórios que são volitiva e intencionalmente propagados, 
especificamente em resposta ao estresse27. 
 A regulação envolveria uma vasta gama de respostas, incluindo esforços para iniciar, 
terminar, postergar, modificar ou trocar a forma ou conteúdo, ou modular a quantidade ou 
intensidade de pensamentos, emoções, comportamentos e reações fisiológicas, ou então 
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redirecionar um pensamento ou comportamento para um novo alvo. Como o enfrentamento 
é um subgrupo de processos auto regulatórios, é importante reconhecer que a auto regulação 
incluiria respostas em circunstâncias não estressantes, que não são caracterizadas como 
enfrentamento28.
 A ação de enfrentamento inicia-se em resposta à avaliação individual de que pontos ou 
objetivos importantes foram prejudicados, perdidos ou ameaçados. Esta avaliação é caracterizada 
por emoções negativas que são frequentemente intensas. As respostas de enfrentamento são, 
portanto, iniciadas num ambiente emocional, e comumente a primeira tarefa deste processo 
é regular – diminuir as emoções negativas que são estressantes por si próprias e que podem 
interferir em formas instrumentais deste enfrentamento. 
 
 Atualmente o enfrentamento é considerado um processo multidimensional sensível 
ao ambiente, suas demandas e seus recursos, e também às disposições da personalidade que 
influenciam a avaliação do estresse e dos recursos para o processo. O procedimento está associado 
à regulação da emoção durante toda a ocorrência do estresse.  O enfrentamento expande-se 
durante a vida e pode ser ensinado através de terapias cognitivo-comportamentais.  Apesar dos 
avanços substanciais no entendimento do processo de enfrentamento, sabe-se pouco sobre as 
maneiras pelas quais ele afeta os resultados psicológicos, fisiológicos e comportamentais tanto 
a curto como em longo prazo. O enfrentamento não é um fenômeno isolado; ele se incorpora 
em um processo complexo e dinâmico de estresse que envolve a pessoa, o ambiente, e a relação 
entre eles29.  
 São reconhecidas as mais variadas respostas de enfrentamento, mas os pesquisadores 
geralmente agrupam-nas racionalmente, usando categorias baseadas em teorias. Uma das 
primeiras nomenclaturas propostas1 usou uma abordagem racional para distinguir duas grandes 
funções baseadas em teorias do funcionamento do enfrentamento: o enfrentamento focado 
no problema, que envolve dirigir-se diretamente à dificuldade causadora do estresse, e o 
enfrentamento focado na emoção, que consiste em melhorar as emoções negativas associadas 
ao problema. Outras conceituações das funções do enfrentamento frequentemente encaixam-
se nessas categorias. Uma delas15, constitui uma proposta compreendendo três fatores de 
enfrentamento que consistem em: cognitivo ativo (exemplo, considerou várias alternativas) e 
comportamental ativo (exemplo, conversou com um amigo), que na realidade representam o 
enfrentamento focado no problema, e evasão ou negação (avoidance) (exemplo, tentou reduzir a 
tensão comendo mais, ocupou-se com outras coisas para não pensar no problema), que pode 
ser considerada uma forma de enfrentamento focada na emoção29.
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 A importância do estudo do enfrentamento está na crença de que dentro de uma 
dada cultura, certos modos de utilizá-lo são mais e menos efetivos em promover o bem estar 
emocional e em centrar os problemas causadores do estresse: tal informação pode ser usada para 
se elaborar intervenções para ajudar as pessoas a enfrentar mais efetivamente o estresse de suas 
vidas30. As abordagens contextuais do enfrentamento, que guiam muitas das pesquisas sobre 
o assunto, afirmam explicitamente que os processos de enfrentamento não são inerentemente 
bons ou ruins2. Ao contrário, as qualidades adaptativas do processo de enfrentamento devem 
ser avaliadas no contexto de estresse específico onde elas ocorrem. Um dado processo de 
enfrentamento pode ser eficiente numa situação mas não em outra, dependendo por exemplo, 
do nível que a situação seja controlável. Além do mais, o contexto é dinâmico, de modo que 
aquilo que seria considerado enfrentamento efetivo no início de uma determinada circunstância 
estressante, pode ser visto como não efetivo posteriormente31.  
 Enquanto a maioria dos estudos examina as contribuições individuais ou conjuntas de 
estratégias específicas de enfrentamento para a saúde mental, alguns pesquisadores sugeriram que 
os padrões, ou perfil de enfrentamento, podem ser mais importantes que o uso de uma estratégia 
em particular. Por exemplo, enfrentamento com esquiva usado em conjunto com enfrentamento 
focado no problema, pode diminuir os efeitos adversos do estresse; no entanto, enfrentamento 
com esquiva na ausência do foco no problema pode aumentar o estresse, especialmente naquelas 
situações que se julgam controláveis32. Outros autores também encontraram evidências da co-
ocorrência de estratégias de enfrentamento33. Por exemplo, não é raro as pessoas relatarem 
usar tanto a catarse emocional como o apoio social; para os pacientes estudados por estes 
autores (artrite reumatóide), o enfrentamento focado em problemas sempre seguia junto com 
relaxamento. Se pensarmos que o relaxamento é uma técnica advogada frequentemente como 
um procedimento para o controle da dor, faz sentido que o relaxamento seja na realidade, neste 
contexto, um enfrentamento focado no problema e não focado na emoção. 
 Uma nova proposta no campo do enfrentamento diz respeito à percepção da presença 
de emoções positivas no processo de estresse34. Este interesse abriu uma nova via para a pesquisa 
sobre enfrentamento. Alguns estudos 35, 36 documentaram a ocorrência de emoções positivas 
com frequência relativamente alta mesmo nos contextos mais estressantes, podendo aparecer em 
períodos onde a depressão e o estresse estejam elevados. A ocorrência concomitante de emoção 
negativa e positiva tem implicações importantes para o enfrentamento. Por um lado, se as emoções 
positivas e negativas são simplesmente opostos bipolares, então o enfrentamento que reduz o 
estresse deveria simultaneamente aumentar as emoções positivas e vice-versa. Por outro lado, 
o fenômeno desta ocorrência concomitante sugere que pode haver um grau de independência, 
e neste caso, tipos diferentes de enfrentamento podem estar associados à regulação dos afetos 
positivos e negativos29. Uma vez que existem os dados demonstrando que emoções positivas 
ocorrem até mesmo sob as mais terríveis circunstâncias, a questão que permanece não é saber 
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se as pessoas experimentam emoções positivas durante períodos longos de estresse severo, mas 
sim como elas fazem isso. Foram identificadas três classes de mecanismos de enfrentamento 
que ajudam a responder essa questão: re-avaliação positiva, enfrentamento focado no problema 
e criação de eventos positivos.  A reavaliação positiva é um processo cognitivo através do qual 
as pessoas focam naquilo que há de bom no que está ocorrendo ou em algo que já ocorreu. 
As formas deste processo incluem a descoberta de oportunidades para o crescimento pessoal, 
a percepção do real crescimento pessoal, e a percepção de como esforços próprios podem 
ajudar outras pessoas. Através da reavaliação positiva, o significado de uma situação é mudado 
de modo que a pessoa possa sentir emoções positivas e bem estar psicológico. Mas, nem todas 
as formas de reavaliação positiva geram necessariamente emoções positivas; por exemplo, uma 
reavaliação cognitiva através da qual o indivíduo desvaloriza um objetivo importante mas que 
se mostrou irrealista, pode ser positiva no sentido que diminui o significado pessoal da falha 
em atingir o objetivo, mas vai antes reduzir o estresse do que aumentar emoções positivas. O 
enfrentamento focado no problema inclui pensamentos e comportamentos instrumentais que 
administram ou resolvem as causas do estresse. Tende a ser mais usado nas situações onde 
há controle pessoal sobre os resultados e menos naquelas situações onde não há controle 
pessoal37. Este tipo de enfrentamento parece ser responsável por aumento do otimismo ou bom 
humor (diferentemente de diminuição do estresse)38. A criação de eventos positivos envolve 
a concepção de um tempo-limitado psicologicamente positivo, infundindo a eventos comuns 
significados positivos39, por exemplo, quando alguém se detém para admirar um belo por do sol; 
estes tempos-limitados fornecem um alívio momentâneo do estresse corrente37. 
 Uma das tarefas centrais no enfrentamento de um estresse severo é integrar a ocorrência 
do estressor com as crenças pessoais a respeito do mundo e de si próprio (self)40.  Um tema 
comum nos processos de enfrentamento relacionados às emoções positivas é o seu elo com 
a importância dos valores individuais, crenças e objetivos que compreendem o senso de 
existência do indivíduo39. Uma reavaliação positiva, por exemplo, envolve a reinterpretação 
do evento em termos de benefício para valores, crenças e objetivos. O enfrentamento focado 
no problema, quando efetivo, está associado com sentimentos de controle, alvos geralmente 
valorizados na cultura ocidental. Eventos com significados positivos estão ligados a emoções 
positivas, precisamente porque reafirmam o que cada um valoriza e auxiliam o foco nestes 
valores enquanto se enfrenta o evento estressor29.
 
 O surgimento da habilidade de adaptar-se ao estresse e à adversidade é uma faceta 
central do desenvolvimento humano. A adaptação bem sucedida ao estresse inclui os modos 
como o indivíduo lida com suas emoções, pensa construtivamente, regula e gerencia seu 
comportamento, controla reações autonômicas e age no ambiente social e não-social para 
alterar ou diminuir as fontes do estresse. Estes processos foram incluídos em graus variados no 
constructo de enfrentamento24. 
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 Dentro da perspectiva da pesquisa básica, enfrentamento representa um aspecto 
importante do processo geral de auto-regulação da emoção, cognição, comportamento, 
fisiologia e do ambiente 28, 41. De modo, geral os pesquisadores concordam que o estudo do 
enfrentamento é fundamental para um entendimento de como o estresse afeta as pessoas, para 
o bem e para o mal. O argumento principal é que o modo como as pessoas lidam com o estresse 
pode reduzir ou aumentar os efeitos de eventos ou condições adversos da vida, não somente 
no estresse emocional e no funcionamento a curto prazo, mas também em longo prazo, no 
desenvolvimento de desordens da saúde física e mental42.
 O desenvolvimento de maneiras características de enfrentamento na infância pode 
colocar indivíduos em trajetórias mais ou menos adaptativas e pode ser precursor de padrões 
de enfrentamento por toda a vida adulta.  Além disso, uma grande variedade de intervenções 
psicológicas para o tratamento e prevenção de psicopatologias é idealizada para aumentar as 
habilidades de enfrentamento de crianças e adolescentes43. 
 Um passo importante no estudo das pesquisas sobre o enfrentamento em adolescentes 
e crianças é considerar as definições de enfrentamento e as conceituações do processo utilizado 
para tal.  A maior parte da pesquisa sobre enfrentamento infantil tem caminhado sem uma 
definição explícita do processo e, como conseqüência, as características das respostas infantis 
que foram incluídas dentro do conceito de enfrentamento em alguns resultados, foram excluídas 
em outros. A falta de clareza e consenso na conceituação de enfrentamento tem apresentado 
efeitos em longo prazo, incluindo confusões nos métodos de mensuração, dificuldades em 
comparar resultados entre os estudos, e dificuldades em documentar diferenças fundamentais 
no enfrentamento em função da idade, sexo e outros fatores de diferenças individuais24.
 
 Dois desafios aparecem na criação da definição de enfrentamento com crianças 
e adolescentes.  O primeiro é a necessidade de uma acepção que reflita a natureza dos 
processos de desenvolvimento. É improvável que as características básicas ou que a eficácia 
do enfrentamento sejam as mesmas em uma criança pequena e em um adolescente, e qualquer 
definição de enfrentamento deveria refletir tais mudanças. O segundo desafio é a distinção entre 
enfrentamento e outros aspectos dos modos como os indivíduos respondem ao estresse, porque 
a utilidade de qualquer definição de enfrentamento depende em parte do grau de especificidade 
que é transmitido2.
 Uma teoria é a de que as respostas ao estresse podem ser distinguidas ao longo de 
duas amplas dimensões: voluntárias versus involuntárias e engajamento versus desengajamento. 
A diferenciação entre respostas voluntárias e involuntárias é baseada em pesquisa extensa da 
psicologia cognitiva, social, desenvolvimentista e clínica. As origens da dimensão engajamento-
desengajamento podem ser encontradas no conceito de luta (engajamento) ou fuga 
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(desengajamento)44, 45, e no contraste entre respostas de aproximação e evasão 46. A hipótese 
gira em torno do fato que respostas voluntárias (enfrentamento), que envolvam engajamento 
são diferenciadas por seus objetivos, ou seja, orientadas para obter um controle primário ou 
secundário. O objetivo de atingir tanto o controle primário como o secundário é fundamental 
nos modelos motivacionais de enfrentamento e auto regulação. Entretanto, tais metas são 
praticadas somente como parte dos esforços controlados para o engajamento com estressores 
ou com pensamentos, emoções e reações fisiológicas ao evento estressante47.
 O enfrentamento pode ser diferenciado dos conceitos relacionados à competência 
e resiliência. Embora os três termos sejam usados indistintamente, eles refletem aspectos 
diferentes do desenvolvimento e adaptação bem sucedidos48. A diferença primária é que 
enfrentamento refere-se a processos de adaptação, competência refere-se às características e 
recursos necessários para a adaptação bem sucedida, e a resiliência reflete-se nos resultados 
para os quais o enfrentamento e a competência foram efetivamente colocados em ação, em 
resposta ao estresse e à adversidade. Assim, o enfrentamento pode ser visto como esforços 
para mobilizar competências ou recursos pessoais, e a resiliência pode ser considerada como 
o resultado positivo destas ações. O enfrentamento inclui os comportamentos e pensamentos 
que são implementados pelos indivíduos quando deparados com estresse, sem referência a 
sua eficácia, enquanto a resiliência refere-se aos resultados das respostas de enfrentamento de 
pessoas competentes, que tenham se deparado com estresse e enfrentaram a situação de uma 
maneira adaptativa e efetiva.  Entretanto, nem todos os esforços de enfrentamento representam 
promulgação da competência e nem todos os resultados deste processo são refletidos na 
resiliência24.
 A palavra resiliência origina-se do latim, resilio, re + salio, que significa “ser elástico”49, 
ou ainda do latim resiliens que significa voltar para trás, recolher- se; do inglês resilience, significa 
elasticidade, capacidade de recuperação50, 51.
 Em 1807, este conceito surgiu no cenário científico moderno compondo o vocabulário 
da Física e da Engenharia, introduzido pelo cientista inglês Thomas Young (1773-1829, físico, 
médico e egiptólogo)49. A resiliência de um material é a energia de deformação máxima que ele 
é capaz de armazenar sem sofrer deformações permanentes52. Pode também ser relacionada 
ao conceito de robustness, remetendo à idéia de que uma organização estável, frente a uma 
perturbação, teria a capacidade de se manter intacta ou de organizar-se ao redor de outro fator 
a fim de manter a estabilidade, podendo este conceito ser aplicado a todo tipo de matéria53. 
 Na biologia, a evolução do conceito incorporou a noção de adaptabilidade. Pode ser 
aplicado tanto aos seres vivos, considerando- se todas as interações orgânicas que ocorrem, 
mesmo em nível intracelular, a fim de que uma organização viva e funcional possa ser gerada 
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e mantida, quanto ao ecossistema, que muitas vezes necessita sofrer reorganizações frente a 
adversidades para se manter preservado53. 
 Nas ciências humanas, a resiliência representa a capacidade de um indivíduo construir-
se positivamente face às adversidades. O dicionário de língua inglesa Longman Dictionary of  
Contemporary English apresenta como definição de resiliência: “[...] habilidade de voltar rapidamente 
para o seu estado de saúde ou de espírito usual depois de passar por doenças e dificuldades”54.  
 A partir daí, observa- se que vários conceitos teóricos sobre resiliência surgem 
fundamentados numa variedade de disciplinas como a psicologia, biologia, sociologia, psiquiatria, 
educação, dentre outras55.
 
 As pesquisas sobre resiliência tiveram início no hemisfério norte, assumindo nos Estados 
Unidos e Inglaterra uma perspectiva comportamentalista, pragmática, centrada no indivíduo. 
Estendendo-se por toda a Europa, receberam enfoques psicanalíticos. Ao chegar à América 
Latina, tornaram-se focadas na comunidade, como uma forma de reação aos problemas sociais. 
No princípio, de modo geral, houve ênfase na infância; depois foram incluídas outras etapas da 
vida, e problemas mais específicos, como por exemplo, violência e incapacidade56. 
 A resiliência focada no desenvolvimento humano em situações de risco vem sendo 
estudada por vários autores, em diversas partes do mundo desde a década de 197057-62, em 
busca da identificação dos fatores de risco e de proteção que contribuem para a adaptação 
dos indivíduos, subsidiando programas de intervenção e políticas públicas no âmbito da saúde 
mental.  A principal preocupação destes estudos é identificar os aspectos que auxiliam as pessoas 
a manter um desenvolvimento saudável na presença das adversidades55.
 A utilização do conceito de resiliência nos campos médico-psico-social é recente. Esta 
transposição, inicialmente, aconteceu de forma mecânica, desconsiderando a complexidade intrínseca 
ao desenvolvimento humano55. Os indivíduos resilientes eram aqueles que, como uma bola de 
borracha ou uma verga de aço, seriam capazes de sobreviver a prolongadas situações de estresse, sem 
apresentar qualquer tipo de dano definitivo em sua saúde emocional ou competência cognitiva63. 
 Os primeiros estudos sobre resiliência foram realizados com pacientes esquizofrênicos, 
em pessoas expostas ao estresse e pobreza extrema, e em indivíduos que passaram por eventos 
traumáticos em fases precoces da vida64.
 Atualmente, embora estas idéias ainda sejam freqüentes nas pesquisas sobre o tema, o 
conceito procura abranger outras dimensões, menos deterministas e mais atentas às condições 
sociais, que facilitam a emergência do fenômeno55, 63.
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 Em 1930, ao falar sobre trauma, Freud dizia que se considerando a extraordinária atividade 
de síntese do Eu, não se pode falar de trauma sem tratar ao mesmo tempo da cicatrização 
reativa51, 65. O traumático seria, então, a incapacidade de integrar o evento intrassubjetivamente, 
considerando que a reação ao trauma se relaciona com um excesso de excitação não tratável65-67.
 Melanie Klein (1882-196, psicanalista austríaca), deu continuidade à teoria de Freud, 
ampliando-a, ao afirmar que o ego existe e opera desde o nascimento, tendo a função de 
defender-se das ansiedades estimuladas pelo conflito interno e pelas “influências de fora”. 
Assim, estabelecem- se desde o nascimento os processos de projeção e introjeção, articulando 
a estruturação de um mundo interno que é, em parte, a reflexão do mundo externo. Esse 
processo continua e se modifica no curso da maturação do indivíduo. Porém, mesmo no adulto, 
o julgamento da realidade jamais está inteiramente isento da influência do mundo interno, que se 
estruturou a partir dessas experiências primitivas. Sendo assim, qualquer evento estressor e seu 
impacto e significado estarão sob o crivo do jogo das projeções e introjeções que ocorreram ao 
longo da vida, determinando a capacidade de adaptação/resiliência frente aos fatores ambientais 
ou internos (p.ex., doenças orgânicas).
 Klein já fornecia suporte para o conceito de resiliência ao discutir a capacidade de 
manter o ego integrado frente às adversidades, ou de reintegrá-lo quando desestruturado por 
um estressor mais intenso, buscando a predominância de objetos bons frente às ansiedades 
paranoides68.   
 Quando o desenvolvimento se dá de maneira saudável, o indivíduo vivencia a fase 
depressiva, que consiste na integração do objeto bom e do objeto mal. Essa experiência 
possibilita uma diminuição na intensidade das projeções e maior diferenciação entre self e objeto, 
aumentando o sentido de realidade interna e externa. Assim, o objetivo do ego passa a ser 
a proteção do objeto contra as pulsões possessivas e agressivas tão fortemente traumáticas, 
que permite ao indivíduo atribuir algum significado ao ocorrido em vez de senti-lo como uma 
“equação simbólica”, o que geraria ansiedades muito intensas e a retomada de defesas mais 
primitivas presentes na fase anterior. A inibição dessas pulsões torna-se um estímulo para a 
criação de símbolos, no momento em que estes funcionam como uma maneira de desviar essas 
pulsões do objeto original, e não como uma equivalência do mesmo. 
 Sabe-se hoje que, nas patologias do trauma, a perda da capacidade de simbolização 
é um dos fatores centrais e também um dos focos dos tratamentos psicodinâmicos dessas 
condições. Manter a capacidade de simbolização frente a situações traumáticas, do ponto de 
vista psicodinâmico, é um dos marcadores mais consistentes de resiliência69. 
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 Como mencionado acima, a introdução do conceito de resiliência no campo das ciências 
da saúde teve início na década de 1970 com estudos sobre pessoas que, apesar de terem vivenciado 
situações traumáticas agudas ou prolongadas, não adoeciam como seria o esperado70. O conceito 
foi proposto inicialmente por Gamerzy, em 1984, nos Estados Unidos, como uma manifestação 
da competência desenvolvida pela criança apesar da exposição a eventos estressantes. Em 1985, 
Rutter definiu resiliência como o enfrentamento de um evento adverso, de maneira a favorecer 
o aumento das competências sociais em relação à responsabilidade acessível às circunstâncias71.
 A resiliência não pode ser considerada como um traço de personalidade, mas como um 
processo dinâmico que pode variar em diferentes contextos. Além do mais, mas não menos 
importante, deve ser qualificada como uma habilidade que pode ser aprendida em qualquer 
idade72. Dessa forma, a resiliência torna-se um constructo móvel, modificável ao longo da vida 
conforme as circunstâncias passadas e presentes. Essa visão valoriza as intervenções mais 
tardias, como potenciais ferramentas para ampliar a capacidade dos indivíduos de enfrentar as 
adversidades e conflitos inerentes à sua existência51.
 Na época, Rutter identificou resiliência como o oposto da vulnerabilidade73. Por 
vulnerabilidade, entende-se a predisposição do indivíduo a desenvolver alguma forma de 
psicopatologia ou sintoma, ou a resultados negativos em algum processo de desenvolvimento74. 
 Parece contraditória a existência de fatores de risco definitivos para a capacidade de 
resiliência. A vivência de situações adversas somada a uma incapacidade de se readaptar após 
o evento, ocorrido repetidamente, proporcionaria uma desestruturação cada vez maior no 
indivíduo, uma sensação de insegurança e desorganização, tornando-o mais vulnerável. Por 
outro lado, a capacidade de vivenciar o evento traumático, modificar-se com ele de maneira 
saudável, readaptar-se e aprender com ele, proporcionaria o desenvolvimento da auto-estima, 
da sensação de segurança e capacidade de superação51, 75. 
 Características individuais que mostraram sua associação com maior capacidade de 
resiliência são inteligência, estabilidade emocional, estratégias de coping (enfrentamento), 
autonomia, controle, atenção e predisposição genética74, 76, 77. 
 A partir da década de 1990, ampliando os conhecimentos sobre o tema, diversos pesquisadores60, 
63, 73 reconheceram a resiliência como um fenômeno comum e presente no desenvolvimento de 
qualquer ser humano.  Outros enfatizaram a necessidade de cautela no uso generalizado do termo, uma 
vez que este tem sido aplicado como processos que explicam a “superação” de crises e adversidades 
em indivíduos, grupos e organizações. A partir de uma revisão crítica das publicações sobre este tema 
no final dos anos noventa, verifica-se que o conceito não apresenta uma definição consensual, sendo 
caracterizado em termos mais operacionais do que descritivos55, 60, 63, 73. 
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 A resiliência pode ser vista como a capacidade do indivíduo em lidar em determinados 
momentos e circunstâncias, com a adversidade, não sucumbindo a ela60. O termo pode traduzir 
conceitualmente a possibilidade de superação num sentido dialético, representando não uma 
eliminação, mas uma ressignificação do problema78. Assim, resiliência surge como estratégia, 
habilidade válida e competência para enfrentar as adversidades da vida e, consequentemente, ser 
capaz de superá-las, adaptar-se, recuperar-se, e inclusive ser transformado por elas51. 
 Este mecanismo seria resultante da interação entre fatores genéticos e ambientais, que 
também oscilam em sua função, podendo atuar como proteção em certos momentos e, em 
outros, como fator de risco. Por seu caráter relativo, fica excluída a possibilidade de se considerar 
a resiliência como um constructo universal aplicável a todas as áreas do funcionamento humano, 
pois se as circunstâncias mudam, a resposta da pessoa também pode ser modificada. Esta 
capacidade para superar adversidades inclui desde a habilidade para lidar com mudanças que 
ocorrem na vida, a confiança na auto-eficácia, até o repertório de estratégias que se dispõe para 
enfrentar problemas de risco79. 
 A concepção da resiliência pode ser vista ainda como a capacidade de recuperar o padrão 
de funcionamento após experimentar uma situação adversa, sem, no entanto, ser atingido por 
ela.  A ênfase na capacidade do indivíduo para retomar os padrões de comportamento habituais 
que apresentava antes de vivenciar a adversidade, pressupõe que eles funcionavam relativamente 
bem ao se deparar com a situação negativa, e somente a partir de então passa a enfrentar 
dificuldades. Neste momento, algo se produz, levando-o a recuperar sua forma80. 
 
 A origem dos estudos da resiliência em psiquiatria e psicologia procede dos esforços para 
se conhecer a etiologia e desenvolvimento da psicopatologia, especialmente em crianças com 
risco para o desenvolvimento deste tipo de doenças devido a enfermidades dos pais, problemas 
peri natais, conflitos interpessoais, pobreza ou uma combinação de vários destes fatores81.
 Um dos problemas com o conceito de resiliência é sua definição, uma vez que parece 
não haver ainda um consenso a respeito deste assunto. Há um acordo, no entanto, de que 
quando nos referimos a este processo, há uma implicação de competência ou um enfrentamento 
efetivo e positivo em resposta ao risco ou à adversidade82.
 
 Diversas situações, muitas vezes relacionadas a problemas sociais, podem ser consideradas 
como fatores de risco e afetar a capacidade de resiliência em indivíduos e famílias57. Entre 
elas estão as condições de pobreza, rupturas na família, vivência de algum tipo de violência, 
experiências de doença crônica ou aguda do próprio indivíduo ou da família e outras perdas 
importantes55.
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 A visão subjetiva de um indivíduo sobre determinada situação, ou seja, sua percepção, 
interpretação e sentido atribuído ao evento estressor farão com que este seja classificado 
ou não como condição de estresse. Os eventos considerados como risco são obstáculos 
individuais ou ambientais, que aumentariam a vulnerabilidade de indivíduos ou família durante o 
desenvolvimento em seu ciclo de vida; além disso, certos atributos da pessoa têm uma associação 
positiva com a possibilidade de enfrentar os fatores de risco no cotidiano e de aproveitar os 
fatores protetores60.
 Os fatores protetores para a resiliência possuem quatro funções principais: 1) reduzir 
o impacto dos riscos, alterando a exposição da pessoa à situação adversa; 2) reduzir as reações 
negativas em cadeia que podem seguir-se à exposição à situação de risco; 3) estabelecer e manter 
a auto-estima e auto-eficácia, através de estabelecimento de relações de apego e segurança e da 
realização bem sucedida de tarefas; 4) criar oportunidades para reverter os efeitos do estresse74. 
Alguns autores relatam que os fatores de proteção relacionam-se em primeira instância a aspectos 
orgânicos do indivíduo, para envolver em seguida, aspectos subjetivos, que pesarão na forma 
como ele administra a situação vivenciada no presente e, posteriormente, envolvem as redes de 
apoio e amparo que possam fazer-se presentes60, 73, 74.
 
 O apoio social construído pelo coletivo contribui para o bem-estar do indivíduo, 
amortecendo o efeito provocado pelas situações adversas. A literatura documenta os benefícios 
físicos e psicológicos do apoio social, relatando melhor ajustamento dos indivíduos com este tipo 
de ajuda em face de acontecimentos indutores de estresse. Eles recuperam-se mais rapidamente 
de doenças, com diminuição no risco de mortalidade, além de usufruir uma qualidade de vida 
mais satisfatória74, 83, 84.      
 Por outro lado, destaca-se um aspecto onde o conceito de resiliência pressupõe a 
presença de circunstâncias de vida adversas quando, então, o ser humano é confrontado com os 
desafios que se inscrevem em seu interior, e que colocam à prova sua capacidade de enfrentá-los. 
Nesse sentido, este fenômeno exprime um paradoxo, uma vez que é, justamente, na vigência de 
situações adversas que o ser humano revela potencialidades extraordinárias. Quando considerada 
sob este ponto de vista, resiliência traduz uma dimensão de positividade inserida nas reações dos 
indivíduos frente aos desafios, que aporta uma perspectiva promissora em termos da saúde e do 
desenvolvimento humano85.
 Em resumo, os novos enfoques que parecem definir o que ocorre atualmente em 
termos de desenvolvimento humano e resiliência são os seguintes: 1)A resiliência está ligada 
ao desenvolvimento e crescimento humanos, incluindo diferenças etárias e de gênero; 2) Para 
promover fatores de resiliência e apresentar condutas resilientes há a necessidade de estratégias 
diferentes; 3) O nível socioeconômico e a resiliência não estão relacionados; 4) A resiliência 
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difere dos fatores de risco e dos fatores de proteção; 5) A resiliência pode ser medida; além disso 
faz parte da saúde mental e da qualidade de vida; 6) As diferenças culturais parecem diminuir 
quando os adultos são capazes de valorizar idéias novas e efetivas para o desenvolvimento 
humano; 7)  A prevenção e a promoção são alguns dos conceitos relacionados com a resiliência; 
8) A resiliência é um processo: há fatores de resiliência, comportamentos resilientes e resultados 
resilientes86.  
 Atualmente, deve-se acrescer outro fator de peso nas pesquisas sobre resiliência: 
a epigenética, que advoga que a resposta de um cuidador não apenas modula características 
já existentes, como também modifica a expressão gênica e o sistema de resposta ao estresse, 
elucidando um dos mecanismos que propiciam a influência do meio (aqui especialmente 
cuidador-mãe) no desenvolvimento psicobiológico do indivíduo, já descrita pelos autores iniciais 
da psicanálise e psicobiologia do desenvolvimento87.
 O estudo da resiliência tem avançado bastante também no campo das neurociências. Uma 
série de pesquisas tem sido desenvolvida, para se entender quais mecanismos neuroquímicos 
proporcionam uma melhor ou pior capacidade de enfrentar situações adversas. A maioria dos 
achados apóia-se no fato de que, experiências primitivas de qualidade de apego modulariam 
determinados circuitos cerebrais, de maneira a desenvolver uma maior resiliência. Postula-se que 
um indivíduo é biologicamente predisposto a manter o apego, especialmente em situações de 
perigo51, 88. 
 Quando as experiências primitivas são inadequadas, como, por exemplo, na falta ou 
excesso de estímulo e contato emocional, estruturas cerebrais envolvidas nesse sistema não 
se desenvolvem adequadamente, provocando uma sensação mais acentuada de insegurança e 
aumento da ansiedade em momentos de crise, afastando o indivíduo da capacidade de resiliência 
e aproximando-o de um desenvolvimento emocional disfuncional88-90.
 Pesquisas mostram que a capacidade de solucionar problemas e de enfrentamento de 
medo dependem do funcionamento de estruturas neuroquímicas, que se relacionam ao eixo 
hipotálamo-hipófise-adrenal, que por sua vez tem seu funcionamento modulado pela herança 
genética, bem como por vivências experimentadas principalmente nos primeiros anos de vida87. 
 Diversas estruturas cerebrais têm participação no processo de reconhecimento do 
perigo e da habilidade de enfrentamento da situação. O locus ceruleo tem projeções para áreas 
cerebrais responsáveis pela memória, atenção e emoção; a ponte reticular caudal é responsável 
pela ativação da resposta de “sobressalto” (startle response); o sistema simpático e o parassimpático 
serão estimulados respectivamente, pela medula ventral rostral e pelo trato solitário; por fim, a 
stria terminalis desencadeia o funcionamento do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal91.
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 Muitos são os mediadores dessa cadeia de reações químicas. Entre eles, têm chamado 
atenção as evidências em relação à associação do neuropeptídio Y (NPY) com o desenvolvimento 
da resiliência87, 92.  Esse neurotransmissor tem implicação em diversos processos psicológicos, 
como a memória de aprendizagem, sono, fome, regulação do humor e ansiedade, e, acredita-se, 
que essa interação do NPY com o sistema hipotálamo-hipófise-adrenal e com a produção de 
serotonina possa ter uma implicação mais direta na capacidade de resiliência92, 93. 
 Pesquisas ainda mais recentes têm introduzido a ideia do “gene resiliente”. Essas pesquisas 
mostram que a exposição a eventos traumáticos pode provocar alterações no eixo hipotálamo-
hipófise-adrenal, aumentando a vulnerabilidade ao transtorno de estresse pós-traumático e 
transtornos de humor e que esses efeitos podem ser mediados pela interação gene versus ambiente, 
atuando na expressão de polimorfismos genéticos, como o polimorfismo dos genes CRHR1 e 
FKBP5. Indivíduos que possuem esses polimorfismos genéticos parecem ser mais protegidos 
contra os efeitos dos eventos traumáticos nas alterações do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal72.
 O conceito de coping (enfrentamento) pode favorecer a capacidade de resiliência, mas 
não pode ser confundido com ela.  Este refere-se aos esforços cognitivos e comportamentais 
utilizados pelo indivíduo para lidar com situações estressoras. Eles podem ocorrer de uma forma 
adaptada, tornando-se um fator protetor para o processo de resiliência, ou desadaptada, como 
em indivíduos com perfil excessivo de esquiva ou obsessivo74. 
 
 O enfrentamento e outras respostas ao estresse devem seguir um curso de desenvolvimento 
que deverá ser previsível; alguns aspectos dos processos de resposta involuntária ao estresse estão 
presentes ao nascimento e, portanto, precedem o desenvolvimento de processos voluntários de 
enfrentamento. Por exemplo, bebês mostram uma resposta calmante inata à sacarose que facilita a 
auto regulação precoce da emoção94.  Esforços precoces voluntários de enfrentamento podem ser 
orientados para amenizar emoções negativas através de meios primariamente comportamentais, 
incluindo a busca de apoio e calma em outras pessoas, afastamento comportamental da ameaça, 
e uso de objetos tangíveis para acalmar-se e ter segurança95. 
 Métodos mais complexos de alcançar objetivos de atenuação paliativa emocional e 
de resolução de problemas emergem no meio da infância, com o desenvolvimento de uma 
linguagem mais complexa e de capacidades meta cognitivas. Isto inclui refreamento cognitivo 
ou reestruturação de uma situação problema, representações cognitivas de cuidadores ausentes, 
o uso do falar sozinho para acalmar emoções negativas, e a geração de soluções alternativas 
para resolver problemas96. Espera-se que uma maior diversidade e flexibilidade desenvolvam-se 
durante o período intermediário da infância até a adolescência. Além do mais, com o aumento 
das habilidades meta cognitivas no início da adolescência, espera-se uma maior desenvoltura em 
equiparar os esforços de enfrentamento às características percebidas ou objetivas do estresse24. 
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 Na adolescência, o enfrentamento pode ser definido como ações cognitivas e afetivas 
que surgem em resposta a uma preocupação particular. Elas representam a tentativa de restaurar 
o equilíbrio ou remover a turbulência. Como descrito anteriormente, isto pode ser feito 
resolvendo-se o problema (ou seja, removendo o estímulo), ou acomodando-se à preocupação 
sem chegar a uma solução. O enfrentamento é essencialmente um fenômeno dinâmico97.
 É importante notar a existência de diferenças sexuais importantes no comportamento de 
enfrentamento dos adolescentes, e há um número de estratégias usadas de maneiras diferentes 
por meninos e meninas. Estas últimas utilizam-se mais do apoio social98, ação direta e maior 
expressão emocional99. Os meninos usam mais a resignação e aceitação99. Além de usar mais 
apoio social, as meninas parecem mais inclinadas do que os meninos a resolver o problema e 
investir em amigos próximos, e geralmente são mais auto-suficientes do que eles100.
 Todos os mamíferos possuem a capacidade de iniciar reações adaptativas distintas a 
estressores. Como discutido anteriormente, estratégias ativas de enfrentamento emocional 
(confrontação, luta, fuga) são geralmente usadas se a ameaça é controlável, ou quando se pode 
escapar. Estas estratégias que se apóiam num engajamento ativo com o ambiente, são caracterizadas 
por aumento da atividade somático motora, aumento da vigilância, hiper-reatividade e mudanças 
circulatórias que incluem hipertensão, taquicardia e alterações nos padrões de perfusão regional, 
para favorecer a redistribuição do sangue para redes vasculares com necessidades metabólicas 
maiores101, 102. Por outro lado, estressores que são considerados inescapáveis (exemplo, dor de 
origem profunda, hemorragia, derrotas repetidas em encontros sociais), normalmente evocam 
estratégias de enfrentamento passivo, como conservação – retirada102, 103. Estas estratégias que 
refletem um desengajamento ou desligamento do ambiente são caracterizadas por atividade 
somático motora diminuída, (exemplo, quiescência ou imobilidade), vigilância e reatividade 
diminuídas, e frequentemente hipotensão e bradicardia. Alem do mais, como uma resposta 
secundária, um período de enfrentamento passivo para promover a recuperação e/ou cura pode 
seguir-se a um episódio de enfrentamento ativo que terminou com bons resultados ao lidar com 
o estressor104.
   A pesquisa recente105 sugere que a ativação de algumas áreas específicas do cérebro 
durante a ocorrência de estresse e enfrentamento tem ao menos duas dimensões: a) se há a 
possibilidade ou não de se escapar do estressor e b) se o estressor é predominantemente físico 
ou psicológico. 
 Alguns resultados de pesquisas106 sugerem que as descrições de comportamentos de 
enfrentamento não estão confinadas a grupos de crianças enfrentando tipos extraordinários de 
estresse. Há evidência de comportamentos de enfrentamento entre crianças normais lidando 
com estresses da vida diária. As respostas sugerem que até mesmo crianças de 6 anos percebem 
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ativamente a presença de estresse e enfrentamento em suas vidas, e relatam as condições e 
eventos que elas acham estressantes, alem de descrever seu empenho para enfrentar e avaliar a 
eficiência destes esforços. Por outro lado, as crianças parecem exibir uma forte inclinação em 
fazer esforços para o enfrentamento ao invés de renunciar ao controle e não conseguir enfrentar 
o estresse. É possível que a renúncia ao controle seja mal vista em nossa cultura e que as crianças 
aprendam estes valores em fases precoces da vida. De modo geral, os esforços de enfrentamento 
das crianças parecem eficientes. No entanto, os estilos de enfrentamento diferem como uma 
função da situação sendo confrontada e a idade da criança envolvida. As crianças, assim como os 
adultos1, variam suas estratégias em situações diferentes. Usando modelos de controle primário-
secundário onde há uma diferenciação ampla entre as abordagens – controle primário, onde o 
enfrentamento foca-se em influenciar objetivos e condições ou eventos, e controle secundário 
com o enfrentamento focado em maximizar a sensação de bem estar com as condições reais 
presentes-, talvez as situações que evocam as maiores porcentagens de enfrentamento primário 
(perda/separação, dificuldades com colegas, reprovação escolar) sejam percebidas como mais 
controláveis do que situações menos familiares (circunstancias médicas ou acidentes físicos), ou 
conflitos com figuras de autoridade. O enfrentamento de reprovação escolar, por exemplo, quase 
sempre é relatado em termos de controle primário, com as crianças descrevendo vários esforços 
para modificar circunstâncias objetivas e resultados- por exemplo, melhorar as notas ou seu 
desempenho. Com os estressores médicos, porém, as crianças descrevem mais frequentemente 
técnicas de controle secundárias, com o objetivo de controlar o impacto psicológico dos eventos 
estressantes, mas sem mudar estes eventos em si, como por exemplo, pensar pensamentos 
felizes para distrair-se da dor de uma injeção. A predominância de enfrentamento de controle 
secundário em situações médicas torna-se significativamente mais forte com o aumento da idade 
das crianças; as mais jovens parecem usar enfrentamentos com controle primário e secundário 
igualmente106. Este padrão identificado com relação ao enfrentamento em situações médicas 
parece ser característico de muitas situações presentes no dia a dia das crianças. Os relatos de 
enfrentamento com controle secundário tendem a aumentar com a idade. Isto é consistente 
com a idéia de que este tipo de enfrentamento parece desenvolver-se mais lentamente do que 
o enfrentamento com controle primário, em parte talvez porque o enfrentamento secundário 
frequentemente está menos à vista do que o primário (por exemplo, em forma de cognições), 
e assim é mais difícil de ser aprendido pela observação (por exemplo, dos pais, professores, 
irmãos e colegas). Outra possibilidade é a de que a sutileza de muitas abordagens do controle 
secundário torna-as relativamente difíceis para a compreensão de crianças de 6-7 anos, dada 
à fase operacional concreta de seu desenvolvimento cognitivo107. O desenvolvimento parece 
estar associado ao uso de controle secundário, porque somente com o crescimento, as crianças 
conseguem apreciar a inutilidade de enfrentamento com controles primários em várias situações 
(por exemplo, gritar e chorar no consultório do médico não vai evitar a injeção)106.
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 Crianças em idade pré-escolar percebem bastante bem o ambiente social108, e apresentam 
um repertório de enfrentamento que permite respostas bastante diferenciadas a este ambiente. 
Elas conseguem equilibrar a necessidade de autonomia com a necessidade de cooperação109, 
e reconhecem que tipo de estratégia “funciona” com quais pessoas e em quais situações. A 
habilidade de gerar soluções múltiplas para problemas interpessoais emerge ao redor dos 4-5 
anos, mas maneiras de pensar mais sofisticadas não surgem até os 6-8 anos, quando se desenvolve 
o pensamento concreto operacional110. Mecanismos de defesa tais como repressão, negação, e 
deslocamento podem ser observados na fase pré-escolar111. 
 
 Os pais são ainda a fonte primária de apoio social para crianças nesta faixa etária, e 
influenciam grandemente o desenvolvimento de estratégias de enfrentamento112. Isto parece 
ocorrer de três maneiras: primeiro, os pais podem treinar suas crianças para as respostas 
emocionais apropriadas e estratégias de enfrentamento; segundo, eles próprios são modelos, 
e também foi sugerido113 que as respostas dos pais ao estresse das crianças, frequentemente 
preparam o ambiente para uma escalada ou diminuição do estresse emocional. E finalmente, 
eles podem criar um ambiente no lar que conduza a diferentes tipos de enfrentamento por suas 
próprias respostas ao estresse das crianças, por exemplo, que possa encorajar ou desencorajar 
divulgação, comportamentos de negação ou esquiva, etc.
 
 Um dos dados mais importantes na literatura sobre o enfrentamento infantil é o aumento 
dramático no enfrentamento focado na emoção que ocorre entre os 6 e 9 anos de idade110. 
Nesta fase, as crianças tornam-se mais capazes de verbalizar e diferenciar seus sentimentos. Elas 
também tornam- se mais adeptas de acalmar a si próprias quando não conseguem administrar 
suas emoções. Além disso, as crianças ficam mais diferenciadas nos tipos de enfrentamento 
focado na emoção que são utilizados. As situações influem grandemente sobre o tipo de 
estratégias que elas usam114. 
 Em relação a problemas acadêmicos, elas tendem mais a usar re-estruturação cognitiva 
e autocrítica, mas culpam terceiros ao lidar com amigos e irmãos.  Os pais ainda são grande 
influência nesta faixa etária também; aparentemente a expressividade emocional do pai não 
se associa a um enfrentamento construtivo por parte das crianças, mas a expressão materna 
de emoções negativas parece estar inversamente associada a este enfrentamento construtivo, 
especialmente sob forte estresse. O apoio materno, no entanto está associado ao enfrentamento 
construtivo115. Crianças nesta idade também são mais capazes de buscar apoio social fora de 
sua família imediata; é interessante notar que entre as idades de 6 e 9 anos começam a aparecer 
as diferenças sexuais nesta busca de apoio social, com as meninas buscando mais apoio que 
os meninos, como já mencionamos anteriormente, num padrão que permanece até a idade 
adulta116. 
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 O sono é um estado fisiológico especial que ocorre de maneira cíclica na maioria dos 
animais, compondo uma sequência comportamental de sono-vigília. Este estado pode ser 
definido do ponto de vista comportamental e do ponto de vista fisiológico; algumas fases do 
sono apresentam características eletrofisiológicas parecidas com aquelas mostradas na vigília, 
tornando estas etapas diferentes de outras também presentes neste estado. Algumas fases são 
caracterizadas por uma quiescência, com ondas lentas aparecendo no eletroencefalograma 
(EEG). Torna-se clara assim a propriedade heterogênea das diferentes fases do sono, dificultando 
uma definição simplista deste estado.
 Durante o sono, os indivíduos mostram-se imóveis ou então com movimentos 
limitados; estes movimentos são geralmente involuntários, automáticos e sem objetivo definido. 
A reatividade a estímulos externos está diminuída ou até mesmo abolida se comparada à vigília, 
especialmente nas fases de sono mais profundo. Durante o sono, observa-se o indivíduo com 
os olhos fechado ou entreabertos, e não há interação com o ambiente. 
 O sono é normalmente considerado um estado de descanso. Na realidade, esta 
concepção não se afina obrigatoriamente com alguns dos processos fisiológicos que ocorrem 
neste estado. Os neurônios na maior parte do cérebro permanecem ativos durante o sono e 
este órgão gasta muita energia com esta atividade neural, nesta situação. É fácil perceber que os 
neurônios responsáveis por funções autonômicas como a respiração mantem-se ativos tanto no 
sono como na vigília, mas neurônios em outras partes do cérebro também permanecem ativos, 
frequentemente numa maneira altamente sincronizada e rítmica1.
 O aumento dos conhecimentos sobre o sono deveu-se ao domínio do registro de ondas 
cerebrais através do EEG, o que levou à possibilidade da distinção entre vigília relaxada e sono, 
além da diferenciação entre os estágios do sono. Esta ciência culminou durante o século XX 
com o domínio dos registros poligráficos, e a utilização de outros registros além do EEG, 
visando a documentação da fisiologia do sono e seus distúrbios2.
 O sono tem sido estudado há mais de 100 anos, e mesmo assim sua função exata 
permanece desconhecida. Historicamente, os médicos tem recomendado o sono como 
tratamento de vários problemas. Esta conduta tem sido baseada na idéia de que o sono tem 
um propósito restaurador. No entanto, apesar de a ligação entre sono e sistema imune ser 
bastante importante, não há estudos provando que o sono cure qualquer coisa3, 4. Ainda assim, 
é conhecido o fato que os ritmos circadianos de vários processos biológicos, como o sistema 
imune, são provavelmente modulados pelo sono, e as funções dos linfócitos são acentuadamente 
alteradas durante este estado4, 5.
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 Várias teorias foram elaboradas ao longo do tempo para decifrar as funções do sono. 
Em 1946, levantou-se a hipótese de que o sono era necessário para incrementar o crescimento 
dos tecidos e repará-los6. Esta proposição implica na ocorrência de déficits somáticos e/ou 
cerebrais em função da vigília, e que o sono promove ou facilita os processos fisiológicos para 
seu reparo, assegurando um funcionamento normal durante o dia4, 7. Tem sido dada importância 
especial à restauração da função somática e do sistema nervoso central.
 Hans Berger, neuropsiquiatra alemão (1873-1941), foi quem obteve o primeiro registro 
de ondas cerebrais na superfície do crânio, dando início assim à eletroencefalografia em 1924, 
porém seu primeiro trabalho somente foi publicado em 19298, 9. Este pesquisador mostrou as 
diferenças entre as ondas cerebrais que apareciam durante a vigília e durante o sono, indicando 
que sob o aspecto do EEG, o sono caracterizava-se por uma atividade cerebral mais lenta, com 
padrão sincronizado se comparado com a atividade mais dessincronizada e de baixa voltagem 
da vigília2.
  
 Nos anos de 1935 e 1936, Frederick Bremer, médico e neurofisiologista belga (1892- 
1982) que já pesquisava tônus muscular e cerebelo e iniciava suas pesquisas em sono, delineou um 
estudo que chamou de encephale isolé, com secção da parte inferior do bulbo, e outro denominado 
cerveau isolé com secção em nível mesencefálico, logo acima da origem dos nervos oculomotores10, 
11. O primeiro estudo mostrou a conservação de uma atividade elétrica cortical dessincronizada, 
com ritmos rápidos e irregulares, em resposta a estímulos visuais, olfativos, vestibulares, auditivos 
e músculo-cutâneos. Já o segundo estudo mostrou a restrição dos estímulos às esferas olfativa 
e visual, insuficientes para provocar um padrão de vigília no EEG, mas com atividade lenta e 
sincronizada, semelhante a um sono profundo. Com base nestes dados, o autor concluiu que o 
sono seria a reprodução de um estado de deaferentação cortical reversível.
 Nesta mesma época, outro pesquisador, Nathaniel Kleitman, fisiologista e psicólogo 
americano (1895-1999), interessou-se pelo estudo dos movimentos oculares juntamente com o 
EEG, na tentativa de definir um marcador diferente para a profundidade do sono, já que estes 
movimentos dos globos oculares produziam um grande campo elétrico na superfície do crânio. 
Em 1951, Kleitman e seu aluno Eugene Aserinsky (1921 – 1998), observaram movimentos 
oculares em pacientes que pareciam estar em sono profundo, juntamente com movimentos 
corporais e respiração irregular e presumiram haver uma associação entre estes fatos e a 
ocorrência de sonhos12.  Esta observação foi comprovada com o registro dos movimentos dos 
olhos usando-se o eletro-oculograma (EOG), bem como com observações do tônus muscular 
submentoniano, que se mostrava bastante reduzido ou abolido durante estes eventos, quando o 
paciente referia estar sonhando. 
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 Estes dois pesquisadores foram os responsáveis em 1953, pelo primeiro registro de um 
estágio característico que ocorria durante o sono, com a ocorrência de sonhos, a presença de 
movimentos oculares e atonia ou hipotonia muscular13.
 Em 1955, Kleitman e Aserinsky definiram uma diferenciação entre os movimentos 
oculares do sono com os movimentos oculares rápidos (rapid eye movements, em inglês – REM), 
em associação com um estágio do sono onde ocorriam os sonhos, e os movimentos oculares 
lentos, que apareciam no início do sono, chamado de sono não REM (NREM).
 No ano de 1957, Aserinsky e Kleitman juntamente com William C. Dement, psiquiatra 
e neurocientista da Universidade de Stanford, relataram a presença de um ciclo básico de sono 
noturno, com a ocorrência de sono REM a cada 90 minutos, iniciando-se após uma sequência 
dos estágios de sono NREM, e que se repetiam de 5 a 6 vezes por noite14.
 Em 1916, outro cientista, o Barão Constatin Von Economo (1876-1931), um neurologista 
romeno que trabalhou em Viena, começou a atender pacientes com um novo tipo de encefalite, 
que atacava especificamente regiões do cérebro que regulam o sono e a vigília. Esta desordem, 
que foi eventualmente chamada de encefalite letárgica ou doença do sono de Von Economo, 
varreu a Europa e a América do Norte durante a segunda década do século vinte; ao final 
da década seguinte, a enfermidade aparentemente desapareceu, uma vez que foram relatados 
apenas casos esporádicos desde então. Embora o vírus que causava a doença nunca tivesse sido 
identificado, Von Economo conseguiu identificar as áreas do cérebro onde as lesões causavam 
alterações específicas da regulação sono-vigília. Somente nos últimos anos, a exatidão de suas 
observações foi apreciada como componentes-chave do sistema regulador de sono-vigília, e 
confirmou-se sua presença nos locais que Von Economo identificou15.
 
 A maioria dos pacientes com encefalite letárgica dormia excessivamente. Muitos 
dormiam mais de 20 horas por dia, despertando brevemente somente para comer e beber. 
Sua função cognitiva permanecia razoavelmente intacta, mas retornavam logo ao sono – um 
ciclo que durava muitas semanas antes da cura. Von Economo descobriu que estes pacientes 
tinham invariavelmente lesões na junção do mesencéfalo e do diencéfalo. Ele propôs então que 
havia um sistema ascendente de excitação, originando-se no tronco cerebral que mantinha o 
prosencéfalo desperto.
  
 Durante os anos após a segunda guerra mundial, pesquisadores como Moruzzi e 
Magoun e colegas, mostraram que esta influência era intermediada por uma via ascendente 
excitatória, que começa na ponte rostral e passa através da formação reticular do mesencéfalo16; 
consequentemente, o conceito de “sistema ativador reticular” começou a ser amplamente usado 
para o mesencéfalo16, 17. 
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 Estudos das décadas de 1970 e 1980 esclareceram a natureza desta via. Uma descoberta 
importante foi que o sistema excitatórios ascendente originava-se de uma série de grupos 
celulares bem definidos, com neurotransmissores identificados18. Esta via tem dois grandes 
ramos. O primeiro é uma via ascendente para o tálamo, que ativa os neurônios disparadores 
talâmicos, cruciais para a transmissão de informação ao córtex cerebral. A maior fonte de 
entrada da parte superior do tronco cerebral para os núcleos disparadores talâmicos, bem como 
para os núcleos reticulares do tálamo, é um par de grupos celulares produtores de acetilcolina: 
os núcleos pedúnculo-pontinos e núcleos tegumentares laterodorsais (pedunculopontine e 
laterodorsal tegmental nuclei no original – PPT/LDT). Os neurônios no PPT/LDT disparam mais 
rapidamente durante a vigília e sono REM, que é o estágio acompanhado pela ativação cortical, 
perda de tônus muscular e sonhos19. Estas células são bem menos ativas durante o sono NREM, 
quando a atividade cortical está diminuída. Sua entrada para os núcleos reticulares é crucial, 
uma vez que ele fica entre os núcleos disparadores talâmicos e o córtex cerebral, agindo como 
mecanismos comporta que podem bloquear a transmissão entre o tálamo e o córtex cerebral, 
o que é importante para a vigília20. Outras entradas para a zona medial talâmica e os núcleos 
intralaminares originam-se mais amplamente no tronco cerebral superior, incluindo a formação 
reticular, o PPT/LDT, os sistemas monoaminérgicos e os núcleos parabraquiais21. Os núcleos 
intralaminares e mediais também parecem ter um papel na excitação cortical.
 
 O segundo ramo do sistema excitatório ascendente ultrapassa o tálamo, ativando por 
sua vez os neurônios na área lateral do hipotálamo e do prosencéfalo basal (basal forebrain – 
BF), e de todo o córtex cerebral18, 22. Esta via origina-se de neurônios monoaminérgicos no 
tronco cerebral superior e hipotálamo caudal, incluindo o locus ceruleo (LC) noradrenérgico, 
núcleos serotoninérgicos dorsais (DR) e núcleos médios da rafe, neurônios da substância cinza 
dopaminérgicos do peri aqueduto ventral, e neurônios histaminérgicos túbero-mamilares. A 
entrada para o córtex cerebral é aumentada por neurônios peptidérgicos do hipotálamo lateral 
(LHA) (contendo o hormônio concentrador da melanina – MCH ou orexina/hipocretina), e 
neurônios do BF (contendo acetilcolina ou GABA). Lesões ao longo desta via, particularmente 
na LHA e mesencéfalo rostral, produzem as mais profundas e duradouras formas de sonolência 
e até mesmo coma23. Neurônios em cada um dos núcleos monoaminérgicos que contribuem 
para esta via tem a propriedade de disparar mais rápido durante a vigília, diminuindo a velocidade 
durante o sono NREM e parando por completo durante o sono REM24.
 
 Neurônios da orexina no LHA são, similarmente, mais ativos durante a vigília25, 26, 
enquanto neurônios do MCH estão ativos durante o sono REM27. Muitos neurônios do BF, 
incluindo a maioria dos colinérgicos, estão ativos tanto na vigília como no sono REM28.
 A polissonografia (PSG), ou o estudo poligráfico do sono, foi usada em princípio para 
quadros em que os pacientes apresentavam sonolência excessiva diurna, com um provável 
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diagnóstico de narcolepsia2.  (Narcolepsia significa ataque de sono - narco exprime estupor e 
lepsia, ataques. Atualmente é definida por sonolência excessiva diurna e cataplexia - um ataque 
repentino e geralmente breve de fraqueza muscular, relacionado a uma reação emocional forte 
- medo, raiva, alegria, podendo associar-se a paralisia do sono, alucinações hipnagógicas e 
fragmentação do sono)29.
 O termo “arquitetura do sono” é usado por pesquisadores nesta área para descrever 
a distribuição e duração de tempo gasto nos vários estados de sono. Estes estados são 
frequentemente quantificados como padrões específicos de disparos neuronais medidos por 
gravações eletroencefalográficas30. Em mamíferos, para o padrão de dados eletrofisiológicos31, 
o sono é composto de dois estados distintos: sono de ondas lentas (slow wave sleep – SWS) e sono 
REM. SWS é identificado por ondas de alta amplitude e frequencia baixa no EEG, resultado de 
uma atividade neural sincrônica no córtex32. Em algumas espécies o SWS é dividido em estágios, 
refletindo um continuum de intensidade ou profundidade de sono33. O sono REM distingue-se 
do SWS por atividade neural de baixa amplitude e frequência mista semelhante à vigília, e é 
acompanhado por atonia muscular (com exceção dos músculos extraoculares e intercostais), e 
movimentos rápidos dos olhos34. Em todos os mamíferos adultos, o SWS é o estado de sono 
predominante, com o sono REM normalmente ocupando menos de 25% do tempo total de 
sono31.
 As fases do sono podem ser caracterizadas levando-se em conta três variáveis fisiológicas: 
o EEG, o EOG e o eletromiograma (EMG) submentoniano. Estes aspectos fisiológicos são os 
que permitem a caracterização dos dois padrões de sono fundamentais já descritos anteriormente: 
o sono REM e o sono NREM. Observáveis também na PSG, as três etapas que constituem 
o sono NREM, compõem os estágio N1. N2 e N3, com aprofundamento crescente através 
dos estágios. O sono NREM mostra ainda um relaxamento muscular através da EMG quando 
comparado ao tônus da vigília, mas é mantida uma tonicidade basal. Uma das características do 
EEG nesta fase do sono é o aumento das ondas lentas com a progressão do estágio N1 para o 
estágio N3.
 O registro PSG da vigília mostra uma atividade elétrica cerebral conhecida como 
ritmo alfa, que se fragmenta e aparece em menos de 50% das épocas à medida que se inicia 
a sonolência, e que já pode ser considerado o estágio N1 do sono NREM.  Seguindo-se à 
fragmentação do ritmo alfa, há o surgimento de uma atividade mista – faixas de frequência teta 
e beta, com alguns componentes delta de média amplitude; nesta fase aparecem grafo elementos 
no EEG conhecidos como ondas agudas do vértex, que começam a caracterizar a sonolência 
profunda, mas ainda dentro do estágio N1 do sono NREM.  Com a entrada no estágio N2 do 
sono NREM e o consequente aprofundamento do sono, observam-se um aumento de ondas 
delta, o surgimento dos fusos de sono e os complexos K.
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 O estágio N3 é conhecido como sono delta ou SWS. Neste estágio, estas ondas de alta 
amplitude (acima de 75 micro volts) ocupam mais de 20% da época, podendo ocupar 100% 
delas.
 O sono REM, também conhecido como sono paradoxal ou dessincronizado, é um 
estágio igualmente profundo de sono se for considerada a dificuldade em se despertar o indivíduo 
nesta fase. No entanto a atividade no EEG é semelhante à da vigília e eventualmente àquela 
do traçado do estágio NI do sono NREM, daí a denominação de sono paradoxal. Ocorrem 
no registro EEG ondas conhecidas como dente de serra: atividade rítmica nas faixas delta e 
teta de aspecto serrilhado, características do EEG no sono REM.  A EMG registra uma atonia 
muscular; no entanto podem ser observadas contrações fásicas em diversos grupos musculares, 
principalmente na face. A atividade metabólica quando avaliada por métodos funcionais, mostra 
um aumento em relação à vigília em diversas áreas do cérebro, confirmando a noção de que o 
sono não é obrigatoriamente, um estado de repouso para economia de energia se comparado à 
vigília, como postulavam os antigos pesquisadores.
 
 O sono noturno inicia-se em condições normais pelo estágio N1 do sono NREM, 
seguindo-se a uma latência média de 15 minutos.  Após um curto intervalo, há o aprofundamento 
para o estágio N2, e após 30 – 60 minutos surgem ondas lentas de alta amplitude, dando início 
ao estágio N3.  Após cerca de 90 minutos, há o surgimento do primeiro sono REM da noite, 
geralmente de curta duração, finalizando assim o primeiro ciclo NREM-REM. Este processo 
repete-se de 5 a 6 vezes em uma noite com 8 horas de sono. O indivíduo pode despertar em 
qualquer um dos estágios do sono, tanto espontaneamente, por fatores extrínsecos (ruídos, 
por exemplo), e eventos patológicos (como a apnéia do sono); geralmente estes episódios de 
despertar não são conscientes e a pessoa geralmente não se recorda deles na manhã seguinte. 
Uma noite normal de sono, com duração adequada às necessidade do indivíduo, apresenta a 
seguinte distribuição dos estágios de sono: 5 a 10% no N1, 50 a 60% N2, 20 a 25 % N3 e 20 a 
25% no sono REM. 
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 As necessidades de sono mudam individualmente e também com a idade. Um neonato 
dorme cerca de 80% das 24 horas do dia, sendo que sua vigília coincide com seu ciclo alimentar. 
Durante o primeiro ano de vida, o tempo de vigília aumenta, bem como o tempo de sono à 
noite; o lactente dorme de 13 a 15 horas por dia, mantendo um período de sono diurno. A 
criança em fase escolar dorme em média 10 a 12 horas no período noturno. Já o adolescente 
dorme algo em torno de 9 a 10 horas, e para os adultos a necessidade diária de sono varia numa 
faixa de 5 a 9 horas. No entanto a grande maioria deles necessita de 7 horas para que considerem 
seu sono “reparador”2. 
 
 Embora o propósito do sono permaneça desconhecido, ele tem claramente um efeito 
restaurador sobre o cérebro. Como outros sistemas homeostáticos, por exemplo, o centro de 
temperatura do corpo, que procura sempre voltar a um ponto pré-determinado quando alterado, 
a privação de sono é seguida por um sono extra de recuperação, que é proporcional a sua perda. 
Um importante modelo de regulação do sono inclui unidades homeostáticas e circadianas para 
o sono35, 36. Aparentemente, a influência homeostática deve-se a alguma estrutura ou substancia 
que acumula “necessidade de sono” durante a vigília prolongada, e descarrega esta necessidade 
homeostática durante o sono. Os sonos NREM e REM provavelmente têm mecanismos 
homeostáticos diferentes, e, após um período de privação, o sono NREM é tipicamente reposto 
primeiro. Os mecanismos para estes determinantes homeostáticos permanecem obscuros. Os 
neurônios do núcleo pré-ótico ventrolateral (ventrolateral preoptic nucleus – VLPO), por exemplo, 
não acumulam uma necessidade de dormir, uma vez que permanecem em baixos níveis de 
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atividade após um período prolongado de privação de sono, até que o animal realmente 
adormeça. Neste momento, os neurônios do VLPO disparam duas vezes mais rápido do que 
durante o sono normal37, implicando que estão sob influencia, porem de maneira distinta, dos 
fatores homeostáticos que refletem as necessidades de sono15. 
 Foi proposto que a adenosina seria um acumulador homeostático da necessidade de 
sono19, 38. Durante a vigília prolongada, os sistemas produtores de energia no cérebro esgotam-
se, com a exaustão das reservas de glicogênio, e a depleção dos níveis de adenosina trifosfato 
(ATP)39. Durante uma vigília prolongada, degrada em adenosina difosfato (ADP), adenosina 
mono fosfato (AMP) e eventualmente adenosina, quando os níveis extracelulares desta última 
sobem em algumas partes do cérebro, incluindo o BF40.  Injeções de adenosina ou de um agonista 
do receptor adenosina A1 no BF de gatos, ou um agonista do receptor adenosina A2 no VLPO 
de ratos, provocam sono19.
 Foi também proposta a influência circadiana no sono e vigília, distinta da unidade 
homeostática para o sono35, 36. 
 O sono é mais que a ausência de vigília, uma vez que ambos os processos são regulados 
e ocorrem em momentos determinados do período de 24 horas. A ocorrência temporal do 
sono e da vigília é ajustada por dois processos: um marcador circadiano localizado no núcleo 
supraquiasmático (suprachiasmatic nucleus - SCN) do hipotálamo anterior, que é treinado para o 
ciclo luz-escuro, promove a vigília durante uma fase ativa do ciclo e permite o sono durante uma 
fase de descanso. Há ainda um processo homeostático onde uma necessidade de sono acumula-
se durante a vigília e é dissipada ou satisfeita durante o sono como já visto anteriormente41.
 Uma vez que estes dois processos não ocorrem ao mesmo tempo, eles precisam de um 
sinal forte para sincronizá-los. O primeiro processo é afetado pela luz, e o segundo parece mais 
com um desgaste de um químico que é usado durante o dia, e então reposto à noite.  Apesar de 
estes processos reguladores poderem operar independentemente, evidências crescentes indicam 
uma relação íntima entre eles42. Há ainda outro mecanismo que controla a alternância ultradiana 
entre os sonos REM e NREM, que parece ser governado por um equilíbrio interativo permanente 
entre as descargas neuronais aminérgicas e colinérgicas do tronco cerebral43. Entretanto, um 
modelo descrito recentemente44 postula que os principais mecanismos disparadores do sono 
REM envolvem interações recíprocas inibitórias entre elementos gabaérgicos do tegumento 
mesopontino que ligam e desligam o REM, (neste modelo o papel das estruturas colinérgicas 
e monoaminérgicas é modular os componentes do principal disparador do REM, mas não são 
uma parte dele). Estes mecanismos produzem padrões organizados de sono-vigília.
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 Estudos com humanos num protocolo de dessincronia forçada, onde eles experimentavam 
um “dia” de 28 horas, sem qualquer sugestão do horário externo, confirmaram um ritmo forte 
circadiano de 24 horas para o sono45. Estudos recentes em animais esclareceram como esta 
unidade se mantém. 
 O SCN serve como o “relógio mestre” do cérebro. Neurônios no SCN disparam num 
ciclo de 24 horas, dirigido por uma sequência (loop) transcripcional-translacional, que persiste 
mesmo quando os neurônios são dissociados em cultura de células46, 47. A perda do SCN extingue 
os processos, incluindo o sono, se não for dada aos animais alguma outra sugestão externa de 
horário48. Sob circunstâncias normais, o SCN é reprogramado numa base diária por entradas 
de luz da retina durante o dia, e pela secreção de melatonina da glândula pineal durante o ciclo 
escuro49, 50. O sinal de luz é recebido de um grupo especializado de células ganglionares da retina 
que contem o foto pigmento melanopsina51. Estes sinalizadores de horário mantém o relógio 
em sincronia com o ciclo externo dia-noite.
 O motivo pelo qual o cérebro necessita vias tão complexas para o controle circadiano 
pode residir na observação de que, numa ampla variedade de animais diurnos e noturnos, o 
SCN está sempre ativo durante o ciclo da luz e o VLPO está sempre ativo durante o ciclo do 
sono52. Consequentemente, em animais que são noturnos em comparação com os diurnos, deve 
haver um conjunto intermediário de circuitos que permite ao ciclo circadiano ser fixado em 
fases opostas, apesar de uma entrada idêntica no relógio e no controle do sistema de sono. 
 Dentro das 24 horas do dia, mamíferos terrestres normalmente exibem estados 
comportamentais alternados de vigília, sono REM, e sono NREM. Enquanto em humanos 
os comportamentos de sono-vigília estão normalmente consolidados em períodos específicos 
durante o dia, muitos animais, incluindo roedores, apresentam comportamentos de sono-vigília 
polifásicos; consequentemente, as transições entre os estados ocorrem mais frequentemente 
e são distribuídas mais constantemente (mas não uniformemente) durante o dia. Mudanças 
nos estados comportamentais são acompanhadas em roedores e em humanos, por alterações 
na postura, alerta, e atividade cerebral característica medida no EEG. O padrão característico 
no EEG associado a cada estado comportamental é quantificado pelo poder dos ritmos em 
certas faixas de frequência de sinal do EEG53. Por exemplo, as ondas lentas observadas no 
sono NREM causam um pico na atividade delta (2-4 Hz), enquanto a vigília e o sono REM 
demonstram atividade de baixa amplitude e alta frequência. Um forte componente teta (5-10 
Hz) é associado com o sono REM, mas esta atividade ocorre na vigília também, particularmente 
durante atividades exploratórias em roedores. A perda de tônus muscular postural é um traço do 
sono REM, e o EMG é frequentemente usado junto com o EEG para diferenciar sono REM e 
vigília como já foi descrito anteriormente.
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 Trabalhos experimentais identificaram populações de neurônios no tronco cerebral e 
no hipotálamo, com perfis disparadores distintos e estado-dependentes15. Em particular, foram 
identificadas populações promotoras de vigília e sono (REM-NREM), bem como populações 
que promovem exclusivamente o sono REM. Estes neurônios e as conexões entre eles 
formam uma rede que é responsável pelo controle sono-vigília em animais adultos. Durante 
o desenvolvimento, o papel modulador desta rede evolui54, de modo que no bebê, um grupo 
diferente de populações pode ser mais relevante para coordenar o comportamento sono-vigília55.
 O estado de vigília é mantido por neurônios da formação reticular do tronco cerebral, que 
por sua vez excitam os neurônios no sistema não específico da projeção tálamo cortical ao longo 
de uma via dorsal, no hipotálamo posterior e no prosencéfalo basal ao longo de uma via ventral. 
As projeções tálamo corticais, hipotálamo corticais e basilocorticais ativam o córtex cerebral de 
maneira ampla e duradoura, estimulando a atividade rápida no EEG. O grupo de neurônios que 
forma o sistema ascendente reticular ativador usa o glutamato como neurotransmissor. Outros 
neurônios que participam deste processo, no tegumento pontomesencefálico, usam acetilcolina. 
Além destes, neurônios do locus ceruleo que contem noraepinefrina projetam-se difusamente 
do tronco cerebral para o prosencéfalo, incluindo o córtex cerebral, servindo para estimular e 
manter a ativação cortical. Da mesma forma, neurônios hipotalâmicos posteriores que contem 
histamina e outros que contem orexina (hipocretina) projetam-se para o prosencéfalo e o córtex. 
Enquanto o sistema de projeção tálamo cortical usa glutamato como neurotransmissor, o sistema 
basilocortical usa primariamente a acetilcolina. Juntamente com as moléculas menores dos 
neurotransmissores, os neurônios nestes sistemas ativadores contem ainda peptídeos, incluindo 
a substância P56 (um neuropeptídeo da família das taquicininas que regula numerosas funções 
biológicas como o sistema cardiovascular, sobrevivência e degeneração neuronal, regulação 
de mecanismos respiratórios, percepção sensorial, controle da mobilidade gástrica, salivação e 
micção57), peptídeo vasoativo intestinal e neurotensina, que aumentam ou prolongam as ações 
excitatórias.
 
 Para o sono, ocorre uma mudança de regulação simpática para parassimpática. Neurônios 
no núcleo do trato solitário, do hipotálamo anterior e da área pré-ótica, formando centros 
de controle parassimpáticos, são particularmente importantes neste processo. Neurônios 
serotoninérgicos do núcleo da rafe possivelmente também facilitam o surgimento do sono. A 
inibição dos sistemas ativadores é realizada por neurônios GABAérgicos que estão seletivamente 
ativos durante o SWS. Estes neurotransmissores, em contato com sistemas ativadores do tronco 
cerebral, hipotálamo e prosencéfalo basal levam à hiper-polarização de sistemas tálamo corticais, 
que consequentemente mudam seu funcionamento de descargas rápidas e tônicas, para descargas 
lentas e explosivas, representadas pelos fusos e atividade de ondas lentas no EEG56.
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 Apesar das funções precisas do sono não serem totalmente conhecidas como já visto 
anteriormente, diferentes estágios de sono tem diferentes papéis numa variedade de funções 
neurais e fisiológicas. Por exemplo, o sono NREM está envolvido na manutenção neocortical, 
conservação de energia, e defesa contra o estresse oxidativo, enquanto as funções propostas 
para o sono REM incluem a consolidação da memória e desenvolvimento neuronal58. Assim, a 
alternância cíclica entre os sonos REM e NREM dentro dos ciclos de sono pode ter evoluído 
como um modo de assegurar que as necessidades de ambos os tipos de sono fossem preenchidas59.
 O desenvolvimento de muitas das funções fisiológicas segue uma ordem determinada 
que se parece com o desenvolvimento filogenético. Sugeriu-se que o desenvolvimento do sono 
em seres humanos tenha seguido esta ordem filogenética. No entanto, quase não há evidências 
que sustentem este fato. O sono animal frequentemente é influenciado mais pelo ambiente e o 
tipo de vida que ele leva do que pela evolução das espécies. O SWS e o rebote de sono REM 
são aspectos característicos, consequentes à privação do sono em gatos, cachorros, coelhos e 
seres humanos60. No entanto, o sono REM nunca foi documentado nos golfinhos que parecem 
apresentar sono hemisférico, ou seja, quando este animal parece estar dormindo, o padrão de 
ondas lentas é visto apenas em um hemisfério de cada vez, enquanto o outro hemisfério mostra 
um ritmo de vigília61. Se o golfinho dormisse da mesma maneira que um gato ou cachorro, sua 
sobrevivência no ambiente aquático seria impossível. A atonia do sono REM provocaria seu 
afogamento. Assim, o estilo de vida e o ambiente do animal desempenham um papel muito mais 
importante nestas espécies do que a filogenia. 
 O sono pode ainda ser um comportamento instintivo, uma resposta padronizada que 
conserva energia, evita comportamentos mal adaptativos, e facilita a sobrevivência62. 
 O sono poderia servir para conservar energia. Na realidade as espécies mamíferas 
apresentam uma alta correlação entre taxa metabólica e tempo total de sono63. Levando-se em 
conta este aspecto, considera-se que a redução de energia é maior durante o sono se comparado 
aos períodos de vigília calma (quiet wakefulness no original), uma vez que o sono propicia períodos 
de descanso forçado, mantendo o animal fora de atividade por longos períodos. No entanto, 
esta teoria não parece de todo adequada para explicar a função do sono em humanos, já que a 
redução do metabolismo que ocorre neste estado é mínima. Algumas evidências já contestam 
esta teoria, mostrando que o aumento no tempo de sono não é acompanhado por aumento 
de taxa metabólica64. Os dados demonstraram que há uma redução de 8 a 10% na taxa de 
metabolismo se comparados com a vigília relaxada (relaxed wakefulness no original), valores 
insignificantes em relação aos gastos metabólicos basais de um adulto humano4.
 Outra teoria especialmente interessante para explicar a função dos centros de sono 
nos processos envolvidos neste estado, abrange os processos de aprendizado e memória. Há 
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
151
um número considerável de dados sugerindo que o armazenamento de novas informações 
depende da ativação de funções do cérebro que ocorre num período crítico após o registro 
desta informação. O sono foi implicado em mudanças cerebrais plásticas que participam dos 
processos de aprendizagem e memória. Indicações de que o sono participa na consolidação de 
traços recentes de memória derivam de uma ampla gama de observações experimentais. Em 
nível de redes, a reativação durante o sono de módulos neuronais recentemente desafiados por 
circunstâncias ambientais novas foram descritos em estudos experimentais. Sugere-se que estes 
módulos neuronais estejam envolvidos no processamento de memória durante o sono65, 66.  
 As primeiras teorias sobre sono e memória designaram um papel passivo para a fixação 
da memória durante o sono, uma vez que este estado protegia a memória de estímulos externos 
que pudessem interferir no processo.   Já as teorias atuais destacam um papel ativo para o sono, 
onde as memórias passam por um processo de sistema de consolidação. Enquanto as pesquisas 
anteriores concentraram-se no papel do sono REM, os trabalhos mais recentes revelaram a 
importância do SWS para a consolidação da memória67. 
 Sabe-se atualmente, que embora o sono seja um processo composto por níveis de 
sistemas que afetam todo o organismo, suas características mais importantes são a perda de 
controle comportamental e de consciência. Entre as múltiplas funções do sono, seu papel no 
estabelecimento de memórias parece ser particularmente importante como vimos acima. 
 Assim poderia explicar-se a perda de consciência durante o sono, uma vez que este papel 
de consolidação de memórias seria incompatível com o processamento normal de estímulos 
pelo cérebro durante a vigília. Desta maneira, o sono promoveria primariamente a consolidação 
da memória, enquanto a codificação e evocação ocorreriam mais eficientemente durante a 
vigília. Consolidação refere-se ao processo que transforma memórias novas e inicialmente lábeis 
codificadas no estado de vigília, em representações mais estáveis que se tornam integradas à 
rede pré-existente de memórias de longo prazo. A consolidação envolve o re-processamento 
ativo de memórias “frescas” dentro das redes neuronais que foram usadas para codificá-las. Isto 
parece ocorrer mais eficientemente durante o sono, de modo que a codificação e a consolidação 
não se atrapalhem mutuamente e o cérebro faça a consolidação adequadamente68.
 Várias pesquisas confirmaram os efeitos benéficos do sono na memória declarativa e de 
procedimento em várias tarefas69, 70.
 Memória declarativa é aquela que retém informações que o individuo processa 
conscientemente e divide-se em memória episódica e memória semântica: a memória episódica 
é relativa à lembrança de coisas e eventos associados a um tempo ou lugar em particular. 
Refere-se à informação com contexto espacial e temporal específico,  como por exemplo, a 
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
152
lembrança dos episódios ocorridos durante uma festa na infância ou do conteúdo de uma 
determinada conversa. A memória semântica é responsável pelos conhecimentos acerca do 
mundo, por produtos verbais, como nomes dos lugares, descrições de acontecimentos sobre o 
mundo, vocabulários e normas sintáticas. A memória declarativa geralmente usa o hipocampo e 
estruturas associadas do lobo temporal, junto com regiões neocorticais para o armazenamento 
de longo prazo.
  
 A memória de procedimento não está disponível à percepção consciente, pelo menos 
não de forma detalhada. Tal memória envolve habilidades e associações que são, em geral, 
adquiridas e evocadas em um nível inconsciente. Lembrar como movimentar os dedos para 
discar ou digitar o telefone, pegar ou chutar uma bola, andar de bicicleta, dirigir o automóvel; 
esses são alguns exemplos de memórias que pertencem a essa categoria. Este tipo de memória 
é armazenado no estriatum e no cerebelo. Porem estudos recentes indicam que o hipocampo 
também parece estar implicado na aprendizagem de procedimento71. Não há praticamente 
evidência do efeito oposto, ou seja, o sono promover o esquecimento72. 
 Estudos comportamentais em mamíferos73, 74 demonstraram que o sono REM é 
importante para o desempenho subsequente de vários tipos de tarefas de aprendizagem e de 
memória como já foi discutido aqui. Embora alguns tipos de tarefas de aprendizagem não 
sejam dependentes do sono para sua consolidação, a maioria dos estudos concorda que a 
aprendizagem que requer uma reorganização sináptica, tem um componente sono-dependente75. 
O hipocampo é uma área do cérebro onde uma reorganização sináptica em larga escala ocorre 
regularmente, na forma de plasticidade sináptica bi-direcional. O hipocampo serve para formar 
novas memórias associativas e as armazena temporariamente até que sejam consolidadas no 
neocortex55.  Alguns resultados de estudos experimentais indicam que a reorganização sináptica 
no hipocampo ocorre durante o sono REM, incluindo o ressurgimento de genes relacionados 
com a plasticidade no hipocampo durante este estágio76, a habilidade de induzir potenciação 
de longo prazo, (considerada como um bloco de construção sináptica para o aprendizado) no 
hipocampo durante o sono REM77, a reativação dos neurônios do hipocampo durante o sono 
REM, nos mesmos padrões que induziram a potenciação de longo prazo durante a vigília78 e 
o fato de que a potenciação de longo prazo hipocampal é prejudicada com a privação do sono 
REM79. Todos estes resultados indicam uma função do sono REM na reorganização sináptica 
do hipocampo, mas que não é original em relação à prática da vigília55.
 O sono também facilita a consolidação da informação emocional80, 81. Efeitos de um 
período de 3-4 horas de sono sobre a memória emocional puderam ser detectados até quatro 
anos depois82. No entanto, os efeitos de consolidação do sono não acontecem em todas as 
circunstâncias e precisam estar associados a condições específicas83. 
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 Benefícios significantes do sono sobre a memória são observados após uma noite de oito 
horas de sono, e também após cochilos de uma a duas horas84, 85. Entretanto, sonos de duração 
mais longos obtêm melhor resultado, particularmente para memórias de procedimento86, 87. 
A quantidade de sono ótima necessária para beneficiar a memória e como isso poderia ser 
generalizado pelas espécies que apresentam diferentes períodos de sono, ainda não está claro no 
momento72. 
 As hipóteses atuais com relação às funções e regulação do sono refletem as observações 
de filhotes mamíferos, frequentemente em espécies que nascem com sistemas nervosos muito 
imaturos. Mamíferos recém-nascidos altriciais (em biologia, altricial refere-se a um padrão de 
crescimento e desenvolvimento em organismos que são incapazes de se mover por si mesmos 
logo após a eclosão ou nascimento. A palavra deriva do termo em latim alere, que significa 
“cuidar, criar, alimentar”, e refere-se à necessidade dos filhotes serem alimentados e protegidos 
durante muito tempo), passam a maior parte do seu tempo em estados que se parecem com o 




 Comparados aos adultos, os bebês ciclam mais rapidamente entre sono e vigília, e seu 
sono é regulado por uma circuitaria neural menor. Enquanto as estruturas hipotalâmicas e do 
prosencéfalo modulam a temporização do sono adulto, o sono dos bebês parece surgir de uma 
rede que abrange a região medular-mesopontina89. O fato de que um circuito do tronco cerebral 
seja suficiente para regular o sono do rato neonato é corroborado pelo fato de que ratos de oito 
dias de vida, com transeções caudais até o hipotálamo anterior, ainda expressam ciclos sono-
vigília90.
 Os substratos neurais do sono em bebês ainda devem ser determinados. Estudos recentes 
identificaram alguns núcleos chave no tronco cerebral: lesões do núcleo pontino oral (nucleus 
pontis oralis, no original) e do sub ceruleos reduzem a duração média da atonia e aumentam 
a duração média do estado de tônus muscular alto, enquanto lesões no tegumento pontino 
dorsolateral (dorsolateral pontine tegmentum, no original) mostram efeitos contrários nas durações 
médias de atonia e tônus muscular alto89. Além disso, pesquisas confirmam que a ciclagem 
em ratos bebê surge, ao menos em parte, da interação mediada colinergicamente direta ou 
indiretamente, entre o tegumento pontino dorsolateral e o núcleo pontino oral55. Estes estudos 
sugerem a existência de um circuito mesopontino-medular bi-estável, governando ciclos rápidos 
de sono-vigília e que durante o desenvolvimento, áreas mais rostrais tais como o hipotálamo e 
prosencéfalo basal aumentam sua contribuição à modulação do ciclos91.
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 Em roedores adultos, sono e vigília estão mais consolidados se comparados ao sono 
de neonatos. Esta consolidação pode ser causada por um aumento na modulação do circuito 
mesopontino medular pelas populações neuronais no tronco cerebral, e no hipotálamo. As 
pesquisas estabeleceram uma ligação causal entre atividade em núcleos neuronais específicos no 
tronco cerebral e hipotálamo, e a promoção de vigília, sono e sono REM15.
 A rede sono-vigília no roedor adulto inclui o locus ceruleo, rafe dorsal, núcleo túbero-
mamilar, núcleo pré-ótico ventrolateral, e os núcleos tegumentares laterodorsais e tegumentar 
pedúnculo pontino. Atividades estado-dependente em cada um destes núcleos neuronais 
determinam seu papel na promoção de estados específicos: populações promotoras da vigília 
incluem o locus ceruleo, rafe dorsal, e o núcleo túbero-mamilar; o núcleo pré-ótico ventrolateral 
é uma população promotora do sono; e sub-populações do núcleo tegumentar laterodorsal e 
tegumentar pedúnculo pontino promovem exclusivamente o sono REM92.
 
 Como já vimos, estudos em humanos realizados há meio século, primeiro demonstraram 
que o sono ocorre em dois estágios distintos: sono REM e NREM13. Estes estados de sono 
existem em fetos humanos e recém-nascidos, apesar de que há controvérsias quanto ao momento 
de seu surgimento93, 94. Pesquisas usando fetos de animais enfatizaram as semelhanças entre 
estados de sono fetais e pós-natais95-97. O conceito corrente em relação ao sono REM é que há 
uma rede controladora composta de várias áreas do prosencéfalo, e que estruturas do tronco 
cerebral podem ser as responsáveis por sua expressão final98. Com respeito ao sono NREM, este 
também requer o estabelecimento de uma rede específica de componentes neurais excitatórios 
e inibitórios, que inclui a formação de padrões de inervação tálamos-corticais e intra-corticais98.
 Pesquisas em animais sobre desenvolvimento cerebral, mostram evidências do 
desenvolvimento de estados de sono já na fase pré-natal96, 97. Com relação à ontogenia do sono 
humano, os parâmetros fisiológicos e comportamentais estão presentes bem antes do término 
da gestação94. Parece haver evidência também de que o sono REM seria mais bem descrito 
como apresentando estágios tônicos e fásicos, já citados anteriormente99.
 Os movimentos fetais são intercalados com períodos de quiescência e este padrão 
cíclico aumenta em duração e torna-se mais regular com o avanço da gestação. Este ciclo básico 
de descanso/atividade evolui para estados comportamentais distintos e reconhecíveis, somente 
depois que os mecanismos neurais que estão subjacentes ao padrão de cada variável, atinjam 
o estágio de desenvolvimento correspondente, permitindo que ciclem harmoniosamente. Em 
todos os mamíferos estudados até agora, a quantidade de sono REM é inicialmente muito maior 
em fases precoces do desenvolvimento do que em fases posteriores da vida adulta; por outro 
lado, a quantidade de sono NREM (e vigília, se estiver presente), é menor em estágios precoces 
da vida do que em fases posteriores. Padrões de atividade cerebral do sono REM e NREM 
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
155
continuam a mudar no estágio pós-natal, apesar de algumas espécies, os humanos entre elas, 
iniciarem este processo in útero. Além disto, mecanismos reguladores do sono, circadianos, 
ultradianos e os homeostáticos, passam por modificações importantes no período neonatal, que 
continuam por outras fases do desenvolvimento100.
 Como já foi descrito, vários dados de mamíferos adultos sugerem que o sono é regulado 
homeostaticamente. Períodos de vigília forçada levam a um aumento na necessidade de sono, 
ou à sonolência, com aumentos compensatórios na quantidade de estágios de sono41. Os 
mecanismos homeostáticos do sono passam por várias modificações importantes durante o 
período neonatal. A quantidade de vigília é muito pequena e os lactentes são incapazes de 
manter períodos de vigília consolidados. Pequenos períodos de privação de sono levam a um 
aumento rápido da pressão por sono e produzem aumentos compensatórios no tempo de sono 
e/ou intensidade durante a recuperação101. Os neonatos humanos respondem à privação do 
sono seletiva102 ou total103, com aumentos compensatórios somente do tempo de sono NREM.
 Os neonatos não mostram evidência de variações circadianas nos estados de sono ou 
de vigília; esta evidência começa a emergir ao redor das 5-6 semanas de vida. Além disso, a 
consolidação dos estados de sono e vigília, e sua sincronização com um período de 24 horas 
parecem ser processos independentes. Dados recentes fundamentam a noção de que episódios 
de sono e vigília são regulados independentemente, e sugerem que suas mudanças em relação 
ao desenvolvimento podem ser atribuídas em parte à crescente influência do prosencéfalo54.
 Mudanças na distribuição circadiana de episódios sono e vigília são acompanhadas por 
mudanças dentro do próprio ciclo de sono. Crianças muito jovens, ao contrário dos adultos, 
iniciam um episódio de sono no sono REM e passam aproximadamente, quantidades iguais de 
tempo em cada estado de sono, com episódios de sono REM e NREM alternando-se a cada 50-
60 minutos104. Nas primeiras semanas de vida há uma rápida diminuição de sono REM durante 
o dia, acompanhada por um grande aumento de sono NREM à noite. O tempo de sono REM 
declina inversamente ao aumento na vigília durante o dia, mas se mantém constante durante a 
noite105.  Finalmente, mudanças na distribuição noturna do sono estabilizam-se ao redor dos 
3-4 meses de idade, com uma predominância do sono NREM no primeiro terço da noite e o 
predomínio do sono REM no último terço106.
 
 As grandes quantidades de sono durante as épocas de rápido crescimento do cérebro, 
conectividade e plasticidade sináptica, sugerem um papel para o sono no desenvolvimento 
cerebral. A evidência indica que o sono pode ser importante para o desenvolvimento neuronal, 
embora a contribuição de cada estado provavelmente seja distinta. Além do mais, a possível 
importância da sequência de sono NREM e REM tem sido enfatizada. Por fim, uma vez que 
ambos os estados de sono parecem promover processos dependentes na remodelação sináptica, 
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tais como aprendizado e memória107, eles poderiam influenciar períodos de plasticidade sináptica 
acentuada e de amadurecimento cerebral42.
 
 Os SCN do hipotálamo são locais de marcadores circadianos endógenos auto-
suficientes108, que regulam os ritmos circadianos de uma gama de variáveis fisiológicas, incluindo 
a melatonina plasmática109, a corticoesterona48,e a temperatura interna do corpo110. Os SCN 
estão envolvidos ainda nos horários de dormir e despertar, como foi demonstrado por estudos 
com lesões tanto em roedores111, como em macacos112. Em humanos, lesões próximas ou em 
uma área homóloga aos SCN causam distúrbios severos do ciclo sono-vigília113, consistentes 
com a sugestão feita há mais de meio século, que esta região do cérebro governa o horário de 
sono114.
 Supõe-se que em humanos, os SCN geram um sinal de despertar ou de excitação que 
aumenta em força durante o dia biológico (durante o tempo habitualmente desperto), culminando 
durante a noite, ao redor das 22 horas. A força deste sinal declina durante a noite biológica (durante 
o episódio habitual de sono)112, 115, para chegar ao mínimo às 6 horas, o que coincide com o nadir 
da temperatura115. Na ausência deste sinal de excitação, perde-se a consolidação sono-vigília e 
este ciclo monofásico é substituído por um ciclo sono-vigília polifásico, presumivelmente ditado 
primariamente pela homeostase do sono. Assim, o marcador circadiano mantém a temporização 
do ciclo sono-vigília e a consolidação do comportamento sono-vigília, ao opor o aumento na 
necessidade de sono (homeostático) associado com a manutenção da vigília. Experimentos onde 
o sono foi programado para ocorrer em várias fases circadianas demonstraram que um episódio 
de oito horas de sono, pode ser obtido somente numa fase específica da relação entre o ciclo 
sono-vigília e o ritmo circadiano endógeno. Somente quando o sono é iniciado seis horas antes 
do nadir da temperatura, o sono permanecerá contínuo por oito horas116.
 
 Os sinais circadianos de despertar ou sinais circadianos hipnóticos podem ser humorais 
ou neurais. A variação circadiana na propensão para o sono está associada com o ritmo 
circadiano da melatonina no plasma117. Estudos neuroanatomicos funcionais recentes em ratos 
identificaram algumas das vias pelas quais os SCN podem transmitir informação circadiana para 
centros de sono e vigília. Eferentes dos SCN podem modular inúmeros sistemas, incluindo 
sistemas adrenérgicos, serotoninérgicos, histaminérgicos e de orexina118, 119. Deficiências no 
sistema da orexina foram implicadas na narcolepsia120. 
 
 O SWS e onda de atividade lenta (slow wave activity – SWA) no EEG durante o sono 
NREM são os marcadores clássicos do processo homeostático do sono. Aumentos no SWA 
e SWS observados visualmente após privação do sono não são obliteradas nos SCN lesados 
em roedores121. Em humanos, SWS e SWA declinam durante o sono, independente da fase 
circadiana que o sono ocorre. Além disso, a duração da vigília prevê quantas SWS e SWA 
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ocorrerão durante o sono e todas as fases circadianas122, 123. Assim a localização do regulador da 
homeostase do sono provavelmente é diferente daquela dos SCN.
 Algumas hipóteses sobre a base neuroquímica da homeostase do sono têm surgido na 
literatura124. Há evidências substanciais do papel do neuromodulador adenosina na mediação 
dos sinais homeostáticos do sono, como relatado acima. Níveis de adenosina nas áreas basais do 
prosencéfalo aumentam durante a manutenção da vigília, e a administração de adenosina a estas 
áreas cerebrais leva ao sono125.  Este papel para a adenosina seria consistente com o uso popular 
do antagonista da adenosina, a cafeína, para combater a sonolência. 
A cinética do processo de homeostase do sono no rato, indexado pelas SWA no EEG, 
mostrou estar sob forte controle genético. Análises quantitativas de traços identificaram regiões 
genômicas que contribuem com este controle genético e que contem genes que regulam os 
níveis de adenosina126.  
 Embora anteriormente tenha-se pensado que a luz não era um sincronizador importante 
dos ritmos circadianos humanos, mais recentemente, foi demonstrado que múltiplos ritmos 
guiados pelos SCN, incluindo os ritmos de propensão ao sono e da melatonina pineal, podem 
ser alterados pela exposição ocular à luz127.
 Aspectos quantitativos da foto recepção circadiana tais como as relações entre duração e 
intensidade da luz e efeitos da mudança de fase estão sob intensa investigação, e mostraram que 
os primeiros minutos de exposição à luz são os mais eficientes128. Em ratos, as mudanças de fases 
circadianas e as respostas neuroendócrinas e pupilares à luz podem ser provocadas na ausência 
de bastonetes (rods) e cones (cones), sugerindo que outro foto receptor ocular esteja envolvido 
na mediação destes efeitos129. Em humanos, a sensibilidade espectral do sistema foto receptivo 
circadiano tem sido investigada, usando-se supressão da melatonina induzida por luz, como a 
variável dependente. A avaliação da eficácia relativa de diferentes comprimentos de onda de 
luz, variando de 420 a 600 nm na supressão da melatonina, demonstrou que comprimentos de 
onda curtos (luz azul) são mais efetivos na supressão desta substancia130. Uma análise detalhada 
destes dados sugeriu que nem os cones ou os bastonetes intermediam primariamente a resposta 
neuroendócrina induzida por luz131, 132. Esta resposta neuroendócrina é frequentemente usada 
como mediadora para os efeitos de mudança de fase circadiana da luz, mas ainda está para 
ser definido se a sensibilidade para mudança de fase é semelhante àquela observada para a 
supressão de melatonina. Ainda assim, estes dados são a primeira evidência interessante de que 
o sistema circadiano foto receptivo humano é diferente dos sistemas foto receptivos envolvidos 
na formação de imagens116. 
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 A decisão de um mamífero de quando e onde dormir pode ser influenciada por vários 
fatores A hora de dormir133  pode ser afetada pelos padrões de atividade de outras espécies134, 
disponibilidade de comida 135, e restrições digestivas136, enquanto a escolha do local onde dormir 
pode ser influenciada pela temperatura do ambiente e presença de predadores137.  No entanto, 
fatores que influenciam como estruturar o sono e o tempo de sono são pontos menos claros138. 
O tempo gasto dormindo pode variar com a estação do ano139 ou a ontogenia140. Um cavalo 
pode, por exemplo, dormir somente três horas141, enquanto ratos dormem até vinte horas142.
 Os seres humanos percebem claramente o horário de dormir e acordar, bem como a 
qualidade subjetiva do sono. A apreciação da importância do ciclo sono-vigília é ainda maior 
quando confrontada com interferências que perturbam este ciclo.  Perturbações nos horários 
dos ciclos de sono ocorrem, por exemplo, em resposta a turnos de trabalho, Jet lag, demandas 
sociais e familiares, que conduzem a piora na qualidade de vida, desempenho e saúde. 
 Supõe-se que os relógios biológicos (circadianos) exerçam um papel importante na 
regulação dos ciclos sono-vigília e suas desordens. Recentemente alcançou-se um considerável 
progresso no entendimento das funções e mecanismos dos relógios circadianos em vários 
modelos, e em níveis de descrição variando de organismos intactos até a expressão gênica in 
vitro. Houve progresso também na compreensão da temporização (timing no original) do ciclo 
humano de sono-vigília, e sua integração com a temporização de alguns ritmos circadianos 
endógenos na endocrinologia e fisiologia. 
 
 O ciclo humano de sono-vigília não é simplesmente guiado pelo marcador circadiano 
localizado nos SCN, mas é gerado pela interação do ritmo circadiano, um processo de sono-
vigília oscilatório (homeostase do sono), foto-recepção circadiana, bem como retroalimentação 
(feedback) do ciclo sono-vigília nestes processos. Alterações nos referidos processos e suas 
interações podem levar à ocorrência de sono e vigília em horários anormais (temporização 
externa alterada) e/ou fora de fase com os ritmos circadianos endógenos (temporização interna 
alterada)116.
 Pesquisas animais e em humanos nas últimas duas décadas confirmaram a existência de uma 
regulação dupla da temporização do sono por um processo circadiano e um processo oscilatório tipo 
relaxamento do sono-vigília. Este último é também conhecido como homeostase do sono porque, 
de uma perspectiva funcional, este processo oscilatório regula o nível médio de débito de sono. 
Este débito de sono aumenta durante a vigília e dissipa-se durante o sono41. Mais recentemente, 
a quantificação da contribuição relativa destes processos, pela dessincronização forçada do ciclo 
sono-vigília do processo circadiano, mostrou que estes processos contribuem quase que igualmente 
para a consolidação do sono e do desempenho na vigília143. A contribuição relativa destes processos 
para a estrutura do sono e aspectos do EEG durante o sono NREM e sono REM varia bastante45.
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 Em indivíduos jovens e saudáveis, sem anormalidades em suas temporizações de sono, 
este ocorre durante a secreção de melatonina e com o componente circadiano endógeno do 
ciclo de temperatura. O sono começa após a propensão circadiana máxima para a vigília e 
termina logo após a propensão circadiana máxima para o sono. O sono também ocorre em uma 
fase específica relativa ao ritmo circadiano em resposta à luz; as maiores mudanças no ritmo 
circadiano em resposta à exposição ocular à luz podem ser induzidas próximo à transição da 
vigília para o sono e vice versa. Determinantes das relações das fases interna e externa entre os 
ritmos circadianos, o ciclo sono-vigília, e o mundo externo incluem exposição e resposta à luz, o 
período intrínseco do marcador circadiano humano, e a taxa em que a necessidade homeostática 
de sono aumenta durante a vigília e se dissipa durante o sono116.
 As pessoas variam em suas preferências diurnas para a temporização de atividade e 
sono, e esta preferência é seguida em sua fisiologia. Em tipos matutinos, a hora de acordar, o 
nadir da temperatura, e o ritmo plasmático de melatonina ocorrem mais cedo no horário do 
relógio do que em tipos vespertinos144, 145. 
 Estudos usando privação do sono indicaram que o aspecto homeostático da regulação 
do sono não é marcadamente diferente entre os tipos matutinos e vespertinos146. Além do mais, 
diferenças na temporização dos ritmos circadianos da melatonina e da temperatura interna do 
corpo persistem sob condições constantes de rotina (na ausência de um ciclo sono-vigília), 
demonstrando que tais diferenças não são uma consequência direta da temporização alterada 
do sono-vigília. Exames das relações de fases internas entre o ciclo sono-vigília e os ritmos 
circadianos endógenos levaram à conclusão de certa forma paradoxal, de que os tipos matutinos, 
que acordam em horários mais cedo, acordam mais tarde em relação ao ciclo circadiano da 
temperatura e da melatonina147. O oposto é verdadeiro para os tipos vespertinos116.
 
 As necessidades e duração do sono variam entre indivíduos. A duração do sono diminui 
durante a extensão da vida. Foi muito documentado o declínio com a idade das SWS e SWA148, 
149, sugerindo que as necessidades de sono podem diminuir com a idade. A redução relacionada 
com a idade nas SWS e duração do sono são observadas em todas as fases circadianas, mesmo 
quando indivíduos mais velhos são submetidos a um ciclo de descanso-atividade semelhante 
ao de indivíduos jovens150.  Assim, grandes diferenças na atividade ou nos cochilos diurnos 
não podem ser a causa primária para tais mudanças. Análises de despertares em indivíduos 
jovens e mais velhos mostraram ainda primariamente, que é a consolidação do sono NREM 
que fica impedida em pessoas mais velhas151. A análise quantitativa do EEG em indivíduos 
jovens e velhos demonstrou que as mudanças relativas à idade na composição espectral deste 
exame, são quase uma imagem em espelho de mudanças induzidas por um aumento na pressão 
homeostática do sono após privação do sono148, e opostas aos efeitos do neurotransmissor 
inibitório GABA no EEG152. Além do mais, as mudanças relacionadas à idade no EEG parecem 
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mais proeminentes nas áreas corticais frontais153. Estes dados são consistentes com a hipótese 
de que o aspecto maior das mudanças relacionadas à idade no sono humano é relacionado 
ao processo de sono extra-SCN. Não está claro ainda se esta mudança reflete uma redução 
relacionada ao envelhecimento da necessidade de sono, ou mudanças relacionadas à idade na 
habilidade de manter o sono.
 O sono apresenta mudanças dramáticas durante o desenvolvimento. O sono calmo 
(quiet sleep) ou NREM (QS/NREM) aumenta durante o primeiro ano de vida, enquanto o sono 
ativo (active sleep) ou REM (AS/REM) diminui154. Vários estudos demonstraram que SWS torna-
se predominante na primeira parte da noite entre as idade de 2 a 5 meses em diante155, 156. 
 O sono da criança deve ser visto no contexto das etapas do desenvolvimento, quando 
ocorrem mudanças neuropsicológicas, baseadas também nos modelos sociais, familiares e 
culturais nos quais a criança está inserida157.
 Com o passar dos anos, a arquitetura do sono vai se estruturando, mas a boa qualidade 
do sono depende do bom funcionamento das estruturas neurais, da saúde geral e da disciplina 
satisfatória dos processos para adormecer157.
 
 Os distúrbios do sono podem ser indicadores de outros problemas, tanto os emocionais 
como na vida de relação158. Os distúrbios do sono em crianças diferem daqueles dos adultos 
quanto à fisiologia e fisiopatologia159.
 A insônia, ou a dificuldade de iniciar ou manter o sono, pode ocorrer tanto em crianças 
hígidas, como secundariamente a doenças160. Dentre os vários fatores que interferem com 
o adormecer, estão a tosse, a dispneia e as medicações usadas em seu tratamento, como as 
metilxantinas, que podem exacerbar alguns problemas de sono. Outras drogas, entre vários 
outros fatores, podem dificultar o adormecer, como a cafeína, álcool, bronco dilatadores, 
antidepressivos e estimulantes161. 
 Outros distúrbios do sono na infância, podem surgir por fadiga, estresse e exposição a 
ruídos, por exemplo157.
 Em alguns casos, a intensidade na manifestação de certos sintomas, tanto na frequência 
como na qualidade emotiva (como a necessidade de objetos transicionais, rituais para adormecer), 
pode converter-se em dificuldade no estabelecimento e na manutenção do sono; distúrbios 
como insônia, terrores noturnos, pesadelos repetitivos, podem ser sinais de conflitos emocionais 
que a criança enfrenta com dificuldade nos níveis cognitivo, afetivo e social. O sono pode ser 
visto como separação, ruptura e morte. Com relação a esta idéia, considera-se a angústia da 
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separação vivida pela criança, como estando na base de manifestações variadas que podem 
revelar características fóbicas e contra fóbicas162.
 Em geral, crianças com fragmentação do sono, mostram um desempenho mais baixo 
em testes neuropsicológicos163.  No entanto, um estudo realizado por Carvalho et al164, mostrou 
que crianças entre 7 e 10 anos de idade não apresentaram problemas cognitivos associados aos 
distúrbios de sono. Mas, ainda neste estudo verificou-se que crianças com distúrbios respiratórios 
do sono, apresentam dificuldades escolares.
 Sabe-se muito pouco sobre o significado clínico dos distúrbios do sono em crianças 
em idade escolar. Ao contrário dos adultos, as crianças raramente queixam-se de dormir mal 
ou buscam tratamento por si próprias. Porém, parece haver poucas dúvidas que os problemas 
de sono possam ser induzidos ou influenciados pelo ambiente. Por outro lado, os distúrbios do 
sono infantis podem ser o resultado, ou então mascarar problemas médicos sérios, tais como 
efeitos secundários de medicamentos, epilepsia ou síndrome da apneia obstrutiva do sono165. 
 Um estudo mostrou que 48% de pais relataram distúrbios de sono em seus filhos, 
relacionados com alergias (insônia) e 20% relataram distúrbios de sono relacionados à asma. 
Na mesma pesquisa, há ainda a constatação que crianças com relato de cansaço, tinham maior 
probabilidade de ter uma história clínica de hospitalização165. 
 Fatores sociais, tais como excesso de atividades, televisão, estresse, além de fatores 
médicos predisponentes (asma, infecções do trato respiratório, otite média), podem contribuir 
para uma taxa maior de privação, ronco e outros problemas de sono em crianças em idade 
escolar159, 166.
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Capitulo 6
Sono, estresse e 
imunidade
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 A restrição crônica de sono é um problema sério e generalizado em nossa sociedade1, 2. Um 
crescente número de pessoas sofre perda regular de sono devido ao moderno modo “24 horas de 
vida”, agravado por pressões de trabalho e estresse psicossocial. No último século, o tempo médio 
gasto dormindo diminuiu em 1 hora e meia por dia, e a pressão sobre o tempo de sono continuará 
crescendo, numa sociedade onde ficar acordado até tarde para o divertimento e plantões noturnos 
de trabalho são práticas comuns3. A perda frequente de sono não é comum somente em adultos, 
mas está se tornando um problema crescente até mesmo entre crianças pequenas4.
 A diminuição repetitiva do tempo de sono pode ter muitas repercussões para a saúde 
e o bem estar, muitas delas ainda desconhecidas. Estudos experimentais recentes em sujeitos 
saudáveis mostraram que noites sucessivas de privação de sono resultam em declínio gradual e 
cumulativo na função cognitiva5.  
 A ativação dos sistemas de estresse do corpo e a liberação dos hormônios do estresse 
permitem-nos a adaptação e sobrevivência num ambiente desafiador e em mudança constante. 
Os hormônios do estresse não somente mantem os processos metabólicos e a atividade 
física durante o estresse agudo, mas também afetam a função cerebral, a cognição e o humor. 
Consequentemente, os efeitos da perda de sono sobre estes sistemas de estresse podem ter 
implicações funcionais diretas no desempenho e na maneira como lidamos com os desafios 
diários. Já a ativação crônica dos sistemas neuroendócrinos do estresse foi associada ao 
desenvolvimento de várias doenças, incluindo as categorias ligadas à insônia e distúrbios do 
sono. Assim, pode-se presumir que algumas das consequências na saúde para a restrição crônica 
de sono sejam intermediadas pela super ativação e regulação alterada dos sistemas de estresse.
 Está claro que a relação entre a atividade dos sistemas de estresse e sono é complexa e 
bi-direcional. Na vida diária, estresse e sono insuficiente caminham de mãos dadas para formar 
um ciclo vicioso, onde o estresse mantém a pessoa acordada, e a incapacidade de dormir pode 
aumentar a sensação de estresse. Nestas condições, pode não ser sempre possível separar causa 
e consequência. A privação de sono é frequentemente considerada um estressor, uma vez que 
várias pesquisas mostraram a ativação de sistemas clássicos de estresse, e níveis elevados de 
hormônios do estresse como o cortisol e a adrenalina, na ocorrência deste processo. O sono per 
se parece ter efeitos supressivos no sistema de estresse e, assim, a privação de sono mantém a 
atividade destes sistemas em níveis mais altos do que durante a vigília3.
  
 As pesquisas permitem concluir que além da regulação circadiana, o eixo HPA sofre 
ainda influência direta do sono6, 7. Estudos controlados em humanos mostraram que a secreção 
noturna de cortisol é suprimida pelo sono, enquanto a secreção diurna deste hormônio não 
é afetada por ele7, 8. Algumas pesquisas confirmaram os resultados de supressão do cortisol 
durante a fase normal de descanso, e outros estudos, corroborando estes dados, mostraram 
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que a privação do sono em humanos saudáveis provoca elevações dos níveis de cortisol9, 10. No 
entanto, outras pesquisas não relataram mudanças, ou mostraram mesmo diminuição nos níveis 
deste hormônio11-13.
 Os resultados paradoxais de diminuição dos níveis de glicocorticóides após privação de 
sono em algumas pesquisas com humanos cursam com relatos de supressão de atividade simpática 
que também tem sido relatada. Isto pode estar relacionado à fadiga e sonolência, e a uma diminuição 
da atividade física e mental, que pode causar uma queda na secreção do cortisol 3. 
 
 Pesquisas com animais mostram que os efeitos da privação do sono podem ser não 
somente a consequência da perda de sono, mas também uma consequência parcial do processo 
que é usado para a privação do sono, ou seja, a vigília resultante de se manter desperto pela 
locomoção forçada, manipulação, ou outro meio de estimulação14. Por exemplo, ratos mantidos 
despertos por sons e estimulação mínima mostram níveis baixos de glicocorticoides, enquanto 
animais mantidos despertos por engajamento em atividades sociais têm níveis marcadamente 
mais altos de corticoesterona15. Mesmo em estudos com humanos, a ativação do eixo HPA na 
privação do sono pode de modos sutis, depender de como os indivíduos são mantidos acordados 
e do tipo de atividades nas quais estão engajados. Por exemplo, mesmo sem atividade física, 
os níveis de cortisol podem aumentar na privação do sono quando é associado ao trabalho 
mental16.
 Apesar dos aumentos da atividade do eixo HPA não resultarem aparentemente, 
somente da privação do sono, ela continua sendo um assunto sério. Uma condição estritamente 
controlada experimentalmente, onde uma privação prolongada de sono é obtida sem nenhuma 
ativação mental ou física, é na realidade completamente artificial. Enquanto as pessoas na vida 
real ficam acordadas mais tempo que o normal, elas o fazem com frequência porque tem que 
lidar com certos desafios. Elas têm que manter uma atividade física e mental, o que requer 
uma atividade dos sistemas neuroendócrinos para manter o corpo e o cérebro em ação para 
enfrentar as tarefas que se apresentam.  Além do mais, ao se manter despertos, os indivíduos 
são potencialmente expostos a eventos estressantes, ou estressam-se ao pensar e preocupar-se 
com seus problemas. Isto pode aumentar a atividade dos sistemas neuroendócrinos do estresse 
além dos níveis da vigília. Este pode ser um dos fatores que contribuem para os elevados níveis 
de cortisol vistos freqüentemente em insones crônicos17.  As pesquisas mostram ainda que os 
aumentos nos níveis de cortisol acontecem não somente pela privação contínua do sono, mas 
podem ocorrer também como resultado de despertares e fragmentação do sono18.
 Não há uma resposta simples para a questão do aumento da atividade dos sistemas 
neuroendócrinos do estresse durante a privação de sono: poderia ser uma consequência da 
perda de sono per se, ou devido ao estresse decorrente da falta de sono. A privação de sono e o 
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estresse não são duas condições diferentes que podem ser completamente separadas. A ativação 
dos sistemas de estresse e os níveis de seus hormônios modificam-se numa escala contínua, 
variando dos níveis observados durante o sono, sonolência, e vigília calma (relaxed wakefulness no 
original), para a vigília atenta e alerta, atingindo níveis vistos durante a excitação emocional ou 
estresse físico3. 
 Ainda neste contexto, parece importante observar a resposta neuroendócrina ao estresse 
a desafios emocionais relevantes. Embora a privação do sono pareça não apresentar maiores 
influências sobre a resposta neuroendócrina aguda a desafios físicos, tais como exercícios 
físicos, não fica excluída a possibilidade da perda de sono afetar a resposta fisiológica a um 
estressor emocional.  Apesar de todos os estressores, sejam eles físicos ou emocionais, estarem 
associados a um aumento agudo e típico na atividade dos sistemas neuroendócrinos de estresse, 
a magnitude destas repostas é regulada e modificada por circuitos cerebrais diferentes. Muitas 
regiões do cérebro são ativadas independentemente da natureza do estressor, mas para outras 
regiões há certo grau de especificidade na ativação, dependendo do estímulo. Por exemplo, foi 
sugerido que estressores fisiológicos ou sistêmicos são diretamente retransmitidos aos centros de 
controle neuroendócrino, enquanto estressores envolvendo avaliação cognitiva e interpretação 
podem ser canalizados através de circuitos mais complexos, multi sinápticos límbicos do 
prosencéfalo19.  Em caso de um desafio de atividade física, a ativação dos sistemas (metabólicos) 
de estresse pode estar amplamente relacionada  às demandas musculares para glicose e oxigênio, 
que produzem sinais que são diretamente retransmitidos para os centros neuroendócrinos. No 
caso de um desafio emocional, a entrada para estes centros de controle pode estar sujeita a uma 
modulação mais forte pelos vários sistemas límbicos.  Estes fatos são particularmente relevantes 
em vista dos dados sugerindo que a percepção cognitiva e emocional de estressores pode mudar 
durante a privação do sono. Assim, ainda que a perda de sono não afete a responsividade dos 
sistemas neuroendócrinos do estresse diretamente, ela pode fazê-lo indiretamente, ao alterar 
a percepção de certos estímulos em nível cognitivo e mudando as entradas aferentes para as 
regiões de controle neuroendócrino3. 
 A ativação imediata do sistema simpático-adrenal e do eixo HPA ao despertar, e 
aos posteriores aumentos na atividade que podem ocorrer durante a privação do sono é 
provavelmente o resultado de interações complexas e recíprocas entre diferentes sistemas 
excitatórios no cérebro. 
 Na base da vazão simpática para a periferia estão as concentrações de células no 
tronco cerebral, e a atividade do eixo HPA está sob controle dos neurônios de CRH no núcleo 
paraventricular do hipotálamo. O sistema CRH e o sistema noradrenérgico do tronco cerebral 
têm interações estimulatórias recíprocas fortes, e juntos formam um sistema de alimentação para 
diante (feed-forward system no original), onde o CRH aciona a atividade noradrenérgica, que por sua 
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vez  aciona a atividade do CRH no prosencéfalo20. Conseqüentemente, a privação e perturbação 
do sono associadas com excitação levarão muito provavelmente à ativação simultânea, tanto do 
sistema nervoso simpático como do eixo HPA.
 Deve-se levar em conta ainda, que o déficit de sono poderia ter efeitos adversos, 
causando não somente mudanças temporárias na atividade basal dos sistemas neuroendócrinos 
do estresse, mas também induzindo mudanças graduais e persistentes em pontos de regulação 
central destes sistemas. Nesta linha, a restrição de sono tem um efeito direto não somente nestes 
sistemas, mas também muda a responsividade deles a estressores reais, e também a sensibilidade 
a doenças relacionadas ao estresse. Um exemplo é a diminuição gradual induzida pela restrição 
de sono na sensibilidade do receptor de serotonina do cérebro, que pode afetar diretamente 
a regulação dos sistemas neuroendócrinos e autonômicos do estresse, e também a função de 
estruturas límbicas, e consequentemente as respostas emocionais e a resposta ao estresse. Uma 
redução na sensibilidade aos receptores de serotonina e da neurotransmissão desta substancia 
tem sido implicada na patofisiologia de desordens do humor tais como a depressão21. 
 Dados na literatura sugerem que distúrbios do sono estão relacionados com respostas 
atenuadas do cortisol ao despertar (pico matutino), o que pode por sua vez causar consequências 
adversas na saúde22, 23. Pesquisas explorando o efeito de distúrbios do sono e reatividade do eixo 
HPA a estressores agudos em ratos mostraram que a restrição do sono, bem como privação total 
to sono, anteriores a estressores novos, reduzem significativamente as respostas do hormônio 
ACTH24, 25.
 A pesquisa recente sobre os efeitos do estresse no sono fornece resultados inconsistentes 
e confusos. Muitos são os estudos que associam estresse com dificuldades de sono em 
bebês, crianças e adultos26-28. Estes problemas de sono incluem dificuldades em adormecer, 
fragmentação do sono, e pesadelos frequentes e recorrentes. Alguns estudos mostram ainda 
que o estresse induzido pode aumentar a excitação e atrasar o adormecimento29. No entanto, 
outras pesquisas não conseguiram detectar estas perturbações, ou documentaram um sono mais 
resiliente associado a condições estressantes30, 31. 
 As teorias sobre o estresse fornecem algumas explicações para estes resultados 
aparentemente inconsistentes. Uma análise da literatura sobre estresse e sono28, 32 identificou dois 
modelos distintos de resposta relevante do sistema sono-vigília: a) a resposta “ligar” da “fase de 
alarme”33, compatível com a hiper vigilância e incompatível com o sono e b) a resposta “desligar” 
do estado de exaustão33, que leva à redução de atividade, preservação de energia, e é compatível 
com um sono longo. Esta reposta de “desligamento” também é compatível com a hipótese de 
conservação-retirada (esquiva)34, que sugere que sob condições de estresse severo e incontrolável, 
o organismo tende a se retrair da atividade e preservar energia até que as circunstâncias mudem. 
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 Estudos sobre o sono sugerem que um estilo de enfrentamento que beneficia a dissociação 
e o desligamento favoreceria uma “fuga para o sono”. Este estado provavelmente reduziria a 
exposição ao estressor e aos sentimentos e cognições adversos associados28, 32. Desta maneira, o 
próprio sono tem um papel na regulação da exposição ao estresse e seus efeitos. Entretanto, o 
sono é incompatível com o enfrentamento emocional, e ele próprio pode representar uma perda 
de controle35. O enfrentamento focado na emoção provavelmente aumenta o alerta, produzindo 
uma excitação fisiológica e reduzindo ou perturbando o sono33.
 Alguns autores consideram que o estilo de enfrentamento do indivíduo pode influenciar 
sua relação estresse – sono, seguindo a teoria descrita acima. Eles relatam que mudanças no sono 
foram significativamente moduladas pelo estilo de enfrentamento em relação ao estresse. Assim 
indivíduos com desempenho alto de enfrentamento focado na emoção encurtaram seu sono, 
enquanto aqueles com este tipo de enfrentamento baixo aumentaram, em períodos de estresse 
forte. Este último grupo (baixo enfrentamento focado na emoção) melhorou sua qualidade 
percebida de sono pela duração do período estressante, enquanto o oposto ocorreu no outro 
grupo estudado35, da mesma forma que outras pesquisas relacionaram insônia com altos graus 
de enfrentamento baseado na emoção36. Portanto, uma diminuição do sono pode refletir um 
enfrentamento inadequado em algumas situações, principalmente quando o indivíduo tem 
algum tipo de controle37.
 Como já foi discutido anteriormente, a frequência do EEG tende a aumentar com a 
vigília e a diminuir à medida que o sono se aprofunda. Neste sentido, fatores que aumentam a 
frequência do EEG tendem a impactar negativamente o sono, provocando um sono mais leve 
e a vigília. O CRH exógeno aumenta a frequência do EEG em ratos38, da mesma forma que em 
homens saudáveis o CRH exógeno diminui o SWS e aumenta o sono leve e a vigília39. 
 Estudos mais antigos mostraram que os glicocorticóides diminuíam o sono REM e 
aumentavam o tempo de vigília40. Uma pesquisa posterior mostrou que o cortisol ativava os 
receptores de corticoides minerais (mineralocorticoid receptors no original) e aumentava SWS; por 
outro lado, a dexametasona ativava os receptores de glicocorticóide (glucocorticoid receptors no 
original) e aumentava a vigília41. As pesquisas desta época consideravam a administração de 
dexametasona equivalente à administração de uma alta dose de cortisol, e o mecanismo para o 
efeito no sono do EEG foi atribuído à ativação direta dos receptores de glicocorticóides. Mais 
recentemente, baixas doses de dexametasona foram consideradas supressoras da liberação de 
cortisol periférica, sem penetração no cérebro. Deste modo, estas baixas doses de dexametasona 
podem na realidade criar uma situação de baixa de cortisol no cérebro, com um aumento 
compensatório no CRH central. Isto por sua vez, diminuiria o SWS, enquanto altas doses desta 
substância ativariam os receptores de glicocorticóides42. 
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 Pesquisas adicionais sugerem ainda que a ativação relativa de receptores corticóides 
minerais versus receptores de glicocorticóide influencia o sono no EEG de modos diferentes, 
e sugerem que os glicocorticóides inibem ou aumentam o SWS dependendo da dose de 
corticoesterona exógena usada43. Portanto, a administração de hidrocortisona a homens 
saudáveis pode aumentar o SWS, e outras vezes aumentar a vigília e o estágio NI do sono, sendo 
que esta última condição ocorre com doses mais altas44. 
 Mais recentemente, foi sugerido que o efeito da corticoesterona no sono depende da 
retroalimentação (feedback) mediada por receptores de glicocorticóides sobre o CRH, com níveis 
altos de cortisol levando à supressão deste CRH, e resultando  num aumento do SWS45-47. 
 O início do sono (e do SWS em particular) ocorre concomitantemente com baixa ativação 
do eixo HPA48. Alguns estudos relataram que a privação de sono aumentaria a atividade do eixo 
HPA, e ainda sugeriram que alguma substância desconhecida, possivelmente secretada durante o 
SWS inibiria o referido eixo49.  Por sua vez, os efeitos do cortisol e CRH no sono REM ainda não 
estão claros e algumas vezes são contraditórios na literatura; no entanto, parece que a ativação 
dos receptores de glicocorticóides pode diminuir o sono REM em indivíduos saudáveis41. 
 Distúrbios do eixo HPA podem ser a causa de algumas desordens do sono como a 
insônia. Em outros casos, o mau funcionamento do eixo HPA pode ser secundário a algum 
distúrbio do sono como a apnéia obstrutiva do sono, e pode levar a outras complicações50.
 O estresse tende a piorar o sono agudamente, e o cortisol é o hormônio chave secretado 
durante a resposta ao estresse. Estudos recentes confirmaram que a insônia crônica, sem 
depressão, está associada a níveis elevados de cortisol17, 51-53. Os níveis diurnos de cortisol, enquanto 
se está acordado, correlacionam-se com o número de despertares noturnos subseqüentes, em 
indivíduos com ou sem insônia52, 53. O aumento na atividade do eixo HPA causa a fragmentação 
do sono, e ao mesmo tempo esta fragmentação aumenta os níveis de cortisol54.  Estes dois fatos 
sugerem um modelo para o início e perpetuação de um ciclo de insônia crônica53.
 
 Como foi visto até agora, e as pesquisas demonstram, um grande estresse psicológico 
está relacionado à menor duração35, 55, 56 e pior qualidade de sono. No entanto, a correlação 
entre estas duas medidas está longe da perfeição, levantando a possibilidade de que um modelo 
prevendo saúde, derivado do estresse, poderia ser melhorado integrando-se o sono como outra 
variável. Foi sugerido que o impacto do estresse sobre a saúde pode ser mais bem entendido 
como resultado de carga alostática: a tensão fisiológica cumulativa de adaptações repetidas a 
situações estressantes57. Mais recentemente foi proposta que a privação do sono seja considerada 
uma contribuição adicional à carga alostática58.
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 Várias pesquisas com animais fornecem evidências sugerindo uma forte relação 
simbiótica entre sono e o sistema imune. Sintomas de sonolência e cansaço em face de uma 
doença tem sido fator comum. 
 
 Observações do impacto de lesões encefálicas como seqüelas de doença auto-imune 
nas funções do sistema nervoso central, evidenciadas por alterações no sono, sublinham a 
natureza fundamental das interações cérebro-imunidade. O cérebro usa vários mecanismos 
para supervisionar o sistema imune constantemente. Respostas destes sistemas a patógenos 
invasores são detectadas pelo sistema nervoso central, que responde orquestrando mudanças 
complexas no comportamento e na fisiologia. O sono é um dos comportamentos alterados em 
resposta a desafios imunes59. 
 Componentes do sistema imune desempenham um papel vital na defesa do corpo contra 
infecções e doenças60, e alterações relacionadas ao estresse na função imune tem sido associadas 
com resultados adversos na saúde, incluindo aumento na suscetibilidade à gripe comum61, e 
demora nos processos de cicatrização 62. Evidências sugerem que o sono pode compor uma 
importante via entre o estresse e o sistema imune. O estresse parece exercer alguns de seus efeitos 
através da experiência de pensamentos intrusivos e indesejados63, e eventos estressantes da vida, 
bem como a frequência de pensamentos intrusivos relativos ao estresse e comportamentos de 
esquiva/evasão tem sido associados com perturbações no sono objetivas e subjetivas64. O sono 
ruim por sua vez, tem sido relacionado à imuno competência. Foram relatadas fortes ligações 
entre a interrupção da continuidade do sono e função deficiente dos NKCs (natural killer cells) 
em amostras “não estressadas”65. Além disso, a literatura sugere que SWS modula a atividade do 
sistema imune bem como os processos de doença, incluindo a mortalidade66.
 
 A investigação científica, desvendando a base fisiológica por trás desta relação, começou 
a firmar-se nos últimos 30 anos. O primeiro dado fisiológico apresentado foi a identificação 
do fator S, um peptídeo muramil extraído do fluído cérebro espinhal de uma cabra, e que se 
supunha ter propriedades imunológicas e reguladoras do sono67. Desde a identificação deste 
peptídeo, a pesquisa animal e com humanos descobriu outras citocinas pró-inflamatórias com 
propriedades reguladoras do sono. 
 
 Todas as substâncias qualificadas oficialmente como reguladoras do sono tem 
a habilidade de afetar as necessidades de sono de um organismo (teoricamente baseada na 
necessidade homeostática de sono do indivíduo – processo S -, o ritmo circadiano – processo 
C, arquitetura e sintomas de sonolência subjetiva).
 Dentre as substancias que preenchem os critérios de reguladoras do sono, a interleucina 
(IL)-1, IL-6 e o fator de necrose tumoral (TNF)-α representam as substancias com papel mais 
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acentuado tanto no sono como na função imune, apesar de vários outros imunomoduladores e 
citocinas apresentarem algumas propriedades das substancias reguladoras do sono.
 
 Sonolência com aumento no tempo de sono causado pela promoção do sono NREM, e 
a supressão do sono REM é a resposta fisiológica mais consistente observada com as citocinas 
reguladoras do sono (IL-1, IL-6 e TNF-α). O mecanismo neurobiológico por trás desta resposta 
causadora do sono foi estudado em maior profundidade na IL-1, ligada à regulação de vários 
neurotransmissores relacionados ao sono68. 
 
 A maioria das pesquisas sobre função imune no estado de padrões de sono normal 
fisiológico mostrou que este estado fortalece a resposta imune, com a maioria das células 
mostrando um pico em suas respostas a desafios imunes, durante a noite69.
 
 O corpo é mais bem equipado para a termo-regulação durante o sono NREM e menos 
equipado durante a vigília e sono REM. Assim, é mais viável que o corpo faça uma resposta 
febril e imuno eficiente durante o sono NREM. Evidências comprovando este fato advem de 
dados mostrando que durante infecções, substâncias reguladoras do sono como a IL-1, IL-6 e 
TNT-α apresentam seus níveis aumentados e causam sono mais longo, com uma porcentagem 
desproporcional gasta no sono NREM. Estas mudanças na arquitetura do sono correlacionam-
se com temperaturas corporais internas mais altas, maior capacidade de tremores, e, portanto 
maior capacidade de combater a doença e infecção. Mais importante ainda, a habilidade dos 
sistemas imunes em montar estes tipos de respostas é atenuada na condição de privação de 
sono67. 
 
 A restauração do sono requer que o indivíduo tenha boa qualidade e quantidade de 
sono. A quantidade é baseada nas necessidades individuais, pré-determinadas pela necessidade 
homeostática particular de sono – o processo S70. O aumento no processo S corresponde 
diretamente à duração da vigília, de modo que quanto mais o indivíduo mantém-se acordado, 
mais forte seu processo S (propensão ao sono). Para manter a vigília por todo o dia, e assegurar 
períodos consolidados de sono e vigília, a necessidade homeostática de sono do processo S é 
contrabalançada por um alerta, conhecido como processo C. Ao contrário do processo S, o 
processo C não está de modo algum relacionado à duração da vigília. Ao invés disso, o processo 
C oscila independentemente num padrão sinusoidal. Ele representa o componente circadiano 
dos estados de sono e vigília, levemente maiores que as 24 horas para a maioria das pessoas71.
 Quando o processo C entra no ponto mais baixo (dip) sinusoidal natural nas horas 
tardias da noite, a necessidade homeostática de sono fica livre, permitindo ao indivíduo adequada 
iniciação e consolidação do sono. Os dois processos devem estar em sincronia para alcançar 
restauração completa do sono.  Estão surgindo evidências que sugerem que a perturbação do 
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
183
ciclo sono-vigília, em razão de qualquer um destes processos, pode afetar negativamente a 
função imune. Assim, vários distúrbios do sono que ocorrem pela perturbação de um ou ambos 
os processos, também foram relacionadas a disfunções do sistema imune68. 
 Uma pesquisa mostrou uma associação entre distúrbios do sono no EEG e reações imunes 
ligadas ao estresse. Pensamentos intrusivos relacionados ao estresse foram associados a maior 
tempo passado em vigília no primeiro ciclo de sono, o que, por sua vez, foi associado com menor 
número de NKCs circulantes72. A ligação entre perturbações no início do sono e imunossupressão 
aparece na literatura com dados demonstrando correlações entre relatos subjetivos de dificuldades 
em iniciar o sono, latência do sono medida no EEG e função dos NKCs65. O aumento dos níveis 
de cortisol, que foi associado a dificuldades em iniciar o sono48, pode ser um dos mecanismos por 
onde o processo de início do sono esteja ligado à subsequente imuno competência73.
 
 A experiência mostra que as pessoas dormem de modo diferente quando estão 
doentes. Os dados apontam que o sono é alterado durante o curso de infecções de organismos 
hospedeiros por várias classes de patógenos. Algumas pesquisas sugerem que as mudanças no 
sono durante as infecções são de relevância funcional, e em coelhos, os dados indicaram que 
aqueles com mudanças mais robustas no sono NREM obtiveram maior sucesso em sobreviver, 
do que aqueles que exibiram longos períodos de supressão deste estágio74.
 
 Estes dados sugerem que as alterações precisas do sono durante infecções são 
determinantes importantes de morbidade e mortalidade. Dados de indivíduos saudáveis 
mostram um papel para ao menos duas citocinas na regulação do sono NREM espontâneo e 
fisiológico. A hipótese de que as citocinas intermedeiam alterações induzidas por infecções no 
sono é bastante lógica, baseada nas observações do impacto de infecções nos níveis de citocinas 
nos sistemas imunes periféricos e no cérebro59.
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Resumo
Objetivo: 
 Testamos o uso de brincadeiras não estruturadas como intervenção, para auxiliar 
crianças a enfrentar o estresse de um período de hospitalização, através de um ensaio clínico 
randomizado.
Métodos: 
 Examinamos o cortisol urinário (um marcador de estresse) em 53 pacientes pediátricos, 
hospitalizados por doenças respiratórias num hospital público, divididos em dois grupos: grupo 
que brincou e o que não brincou.
Resultados: 
 Meninos e meninas do grupo que brincou, na faixa etária de 7-11 anos, mostraram uma 
diminuição nos níveis de cortisol após participar nas atividades de brincar. Em crianças mais 
jovens (4-7 anos) a intervenção não pareceu tão eficiente, provavelmente porque neste grupo, os 
níveis de maturidade possam ter influenciado a maneira como elas lidaram cognitivamente com 
a brincadeira como estratégia de enfrentamento.
Conclusões: 
 A intervenção mostrou a importância de se usar atividade que considerem as faixas 
etárias e o gênero sexual para melhorar estratégias de enfrentamento, bem como a importância 
de técnicas empregadas por terapeutas ocupacionais, uma vez que eles são os professionais com 
conhecimento no uso de atividades como instrumentos terapêuticos.
Palavras Chave:
brincar, terapia ocupacional, habilidades de enfrentamento
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Introdução
 Doenças, lesões, ferimentos e acidentes levam crianças a procurar serviços de saúde 
sob circunstâncias adversas, e frequentemente com risco de vida. Alguns problemas, como 
queimaduras, anemia falciforme, diabetes e asma, afetam grandes grupos de crianças, e por isso 
elas podem ter que passar por procedimentos dolorosos e experiências amedrontadoras como 
parte dos cuidados médicos (1). Interrupções nas rotinas diárias, ambientes não familiares, 
equipamentos estranhos e amedrontadores, e sentimentos de falta de controle podem aumentar 
o estresse em crianças durante uma hospitalização (2).
 O cortisol, o hormônio clássico do estresse, influencia uma ampla variedade de processos, 
tais como função cardiovascular, volume de fluidos e hemorragia, imunidade e inflamação, 
metabolismo, neurobiologia, e a fisiologia reprodutora (3). O eixo hipotálamo-pituitária-adrenal 
é um componente central da resposta neuroendócrina ao estresse (4) e quando excitado estimula 
o hipotálamo, liberando o hormônio liberador da corticotrofina, levando a pituitária a secretar 
o hormônio adrenocorticotrófico e estimulando o córtex exterior das glândulas adrenais a 
produzir cortisol, preparando o corpo para enfrentar situações desafiadoras (5). Este hormônio 
é secretado de forma livre na urina e pode ser medido (6).
 Enfrentamento reflete tentativas conscientes e voluntárias de administrar estressores 
internos ou externos, que o indivíduo percebe que excedem seus recursos psicológicos (7). Os 
estressores e as tentativas de enfrentamento tem um impacto comportamental, psicológico e 
fisiológico que podem aumentar os níveis de cortisol (8). As reações de estresse variam de acordo 
com o estágio de desenvolvimento e a idade da criança (9) e podem manifestar-se em reações 
claras físicas ou emocionais, como por exemplo, choro, esquiva, comportamentos agressivos ou 
defensivos, dores de cabeça e de estomago, comportamentos motores específicos (roer unhas, 
cachear os cabelos, etc.), distúrbios do sono, entre outros (10). Uma vez que o estresse tende a 
aumentar dentro de ambientes hospitalares, é importante que os profissionais de saúde estejam 
atentos às diferentes estratégias de enfrentamento que podem prevenir ou resolver tais efeitos. 
O brincar pode revelar como as crianças estão lidando com o estresse. Pode influenciar também 
o equilíbrio entre as crianças e seu ambiente, e pode constituir um processo pelo qual as crianças 
consigam controlar contingências e afetar desfechos. A brincadeira não estruturada permite 
particularmente que as crianças controlem eventos, idéias e relacionamentos (11). Além do 
mais, a brincadeira não estruturada é uma das muitas atividades que pode ser adaptada a uma 
ampla faixa etária, funcionando como uma estratégia útil para promover a saúde e o bem estar. 
É facilmente realizada em ambientes hospitalares e parece adequada para auxiliar crianças a 
enfrentar condições estressantes, tais como procedimentos médicos invasivos (12). Na realidade, 
parece haver uma correlação linear positiva entre brincadeiras e melhora nas habilidades de 
enfrentamento das crianças (13).
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 Terapeutas ocupacionais são profissionais da saúde que se especializam no uso 
da ocupação como modalidade terapêutica; o uso de atividades apropriadas às fases do 
desenvolvimento, uma técnica de intervenção já estabelecida, pode ser explorado para ajudar a 
diminuir o medo e a dor da criança. Atividades apropriadas podem funcionar como distrações 
com efeito positivo na resposta da criança ao estresse e quanto mais interativas e variadas forem 
as técnicas, maior a chance de reduzir os níveis das reações de estresse (14).
 Diversos estudos realizados por profissionais de saúde avaliam intervenções designadas 
a auxiliar as crianças com o enfrentamento, durante situações específicas de estresse. A maioria 
destes estudos avalia os resultados, comparando ou avaliando reações comportamentais ao invés 
de desfechos clínicos (15, 16).
 O objetivo deste estudo foi investigar se crianças que brincaram durante um período de 
hospitalização seriam menos estressadas e consequentemente apresentariam níveis de cortisol 
(NC) mais baixos, comparadas àquelas que não brincaram, nas mesmas circunstâncias.
Material e Métodos
Desenho
 Este estudo consistiu num ensaio clínico randomizado. A intervenção foi a atividade de 
brincar e um passeio nos jardins do hospital constituiu o elemento placebo.
 O desfecho analisado foi NC em amostras de urina colhidas por 24 horas. Estudamos as 
variações no cortisol em relação aos níveis iniciais (baseline), em ambos os grupos, e comparamos 
as médias no início e no final da intervenção (pré e pós-intervenção) nos grupos, bem como 
valores médios ao final da intervenção (tratamento versus controle). Comparamos grupos na 
baseline para identificar possíveis diferenças em relação aos dados demográficos e NC. Incluímos 
uma análise dicotômica da intervenção, assumindo que ocorria uma melhora nos NC quando 
sua concentração fosse reduzida em 20% ou mais após a intervenção, comparado ao grupo 
controle, também após a intervenção (17). Todos os dados dos participantes foram incluídos na 
análise final, usando um modelo intenção de tratar.
Seleção de participantes
 Um total de 53 crianças entre 4 e 14 anos de idade, hospitalizadas num hospital pediátrico 
por doenças respiratórias, foram incluídas neste estudo. Escolhemos este grupo de doenças 
como critério de inclusão para o estudo, primeiro porque é uma alta causa para hospitalização 
em nossa população pediátrica, e segundo porque a escolha de um único diagnóstico como 
critério de inclusão preveniu vieses relativos a medicamentos e sintomas. 
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 Pais/cuidadores (n=53) capazes de responder aos questionários acompanharam todas as 
crianças durante o período de hospitalização. Crianças admitidas com problemas neurológicos 
ou psiquiátricos, restrições à locomoção, e outras doenças comuns da infância foram excluídas. 
Finalmente, crianças que haviam ingerido qualquer medicação, previamente ou durante a 
hospitalização, que pudessem influenciar os NC também foram excluídas. Estes critérios de exclusão 
tiveram a intenção de controlar qualquer viés devido a dificuldades sensório-motoras que pudessem 
ser considerados estressores adicionais, ou sintomas confundidores que pudessem interferir com os 
níveis de estresse. Uma estadia mínima no hospital de seis dias foi também um critério de inclusão.
 
 O presente estudo foi autorizado pelo comitê de ética do HICF (processo número 
13000736), e pelo comitê de ética da Universidade Federal de São Paulo (processo 1679/05). 
Todos os responsáveis pelas crianças assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido.
Estratificação da Amostra
 A amostra foi dividida em três subgrupos de acordo com a faixa etária, seguindo critérios 
de desenvolvimento (18, 19): faixa etária 1 (de 4 a 7 anos); faixa etária 2 (7.1 a 11 anos); faixa 
etária 3 (11.1 a 14 anos). A estratificação segundo faixas etárias teve a intenção de controlar 
a variação nos NC devido à puberdade, bem como aos níveis de maturidade em relação a 
estratégias de enfrentamento e a percepção dos fatores de estresse.
Randomização
 As crianças foram divididas em dois grupos: O Grupo Brincou (GB), formado por 
crianças em uma das alas (enfermarias) que participou das atividades de brincar durante a 
hospitalização, com 27 crianças (50.80%); e o Grupo Não Brincou (GNB), formado por crianças 
internadas numa ala que não participou das atividades de brincar, com 26 crianças (49,12%). 
 Os pacientes eram designados para uma das alas do hospital, randomicamente. Médicos, 
que não sabiam da pesquisa, faziam as internações, já que há um sistema centralizado oficial 
(Plantão controlador de vagas do Estado de São Paulo) para controlar os leitos disponíveis (cerca 
de 50000 leitos) em hospitais públicos em nosso estado. Uma vez que o médico decide hospitalizar 
uma criança após o exame clínico, ele consulta este sistema central para saber onde há leitos vagos. 
 Para assegurar ainda mais a randomização, uma ala era definida para incluir o GP ou GNB 
por sorteio. Para evitar que uma ala ficasse sem brincar por um período muito longo, e para evitar 
que crianças não incluídas na pesquisa também ficassem sem brincar, nós incluímos novos grupos 
de crianças somente após a alta do grupo anterior. Em seguida, era realizado um novo sorteio, 
para determinar qual das alas iria participar nas atividades de brincar. Utilizando estes processos 
de randomização, fomos capazes de garantir que nenhum dos pacientes ou pesquisadores pudesse 
prever em qual grupo uma criança seria incluída. 
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Instrumentos
 Todos os responsáveis pelas crianças preencheram uma ficha de identificação com os 
dados da criança e sua experiência prévia com hospitalização. Os pesquisadores usaram dois 
instrumentos de avaliação com todos os participantes, para identificar variáveis clínicas e 
sociais. Os parâmetros sociais e econômicos foram avaliados com a Escala Social de Pelotas, um 
instrumento de avaliação padronizado, desenvolvido e validado no Brasil (20), que classifica a 
população em seis categorias, de acordo com níveis educacionais e profissionais; a classificação 
varia de 1 (a pontuação e nível social mais alto) a 6 (mais baixo). O inventário de Depressão 
Infantil (21) (CDI) consiste de 27 questões com alternativas estratificadas de acordo com a 
escala Likert, para detectar traços de depressão: estes traços de depressão são considerados 
positivos quando a pontuação é igual ou maior que 18. Este questionário também foi validado 
no Brasil (22). Neste estudo, crianças que apresentaram pontuação maior que 18 foram excluídas 
e enviadas à equipe psiquiátrica do serviço, independentemente dos resultados do cortisol. 
 Estas variáveis foram incluídas para eliminar qualquer viés devido a estresse social ou 
traços de depressão que pudessem influenciar NC; consideramos os valores iniciais (baseline) 
de cortisol (produção de 24 horas de urina coletada no primeiro dia de hospitalização), para 
detectar qualquer efeito destes dois parâmetros (23,24).
Procedimentos
Recreação 
 A brinquedoteca do HICF é formada por uma variedade de brinquedos confeccionados 
em material apropriado para o ambiente hospitalar, e interessa a crianças entre 3 meses e 15 anos 
de idade. Os brinquedos são guardados numa sala apropriada, onde as crianças são convidadas 
a brincar duas vezes por dia, pela manhã e à tarde, assim que a equipe de enfermagem termina 
suas rotinas. Brinquedos também são levados aos leitos das crianças e permanecem lá durante 
todo o dia.
 
 Os brinquedos são agrupados na brinquedoteca da seguinte maneira: brinquedos do 
“lar”, compreendendo todos os tipos de utensílios de cozinha, incluindo frutas e legumes de 
plástico, pias, fornos, e utensílios domésticos de modo geral, bem como móveis e imitações em 
miniatura de telefones, televisões e rádios. Outra sessão consiste de brinquedos “de beleza”, 
com espelhos de plástico, pentes, e todos os tipos de enfeites para o cabelo, bem como óculos 
de sol, luvas, e maquiagem falsa. Outra sessão que congrega brinquedos de causa e efeito de 
complexidades variadas, inclui aqueles muito simples para crianças de 1 ano, até brinquedos 
complexos adequados para crianças mais velhas. Os jogos formam outra sessão, e incluem 
quebra cabeças, todos os tipos de jogos competitivos, jogos de memória, cartas adequadas para 
crianças, xadrez, jogo de damas, etc.. Bonecas e bonecos (também para meninos), bem como 
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pequenos animais de plástico, carrinhos, aviões, motocicletas e bolas, formam outra sessão, além 
dos brinquedos “médico (a) – enfermeiro (a)”. Há ainda vários objetos em miniatura referentes 
à vida diária, como pequenas bancas de fruta, carros onde uma criança pequena pode realmente 
dirigir, pequenos cavalos que podem ser montados, etc. No presente estudo, as crianças do 
GB vieram à brinquedoteca todos os dias (inclusive nos finais de semana) às 10:30 horas e 
brincaram até 11:30 horas. À tarde elas vieram às 14:00 horas e brincaram até 15:00 horas. Elas 
também podiam levar brinquedos aos seus leitos, mas estes eram recolhidos ao final do dia em 
virtude dos protocolos de limpeza. Profissionais treinados, 10 recreacionistas, e um terapeuta 
ocupacional da equipe de neuropsiquiatria do HICF monitoraram as atividades de brincar. 
Estas recreacionistas são professoras do nível elementar que trabalham na brinquedoteca do 
hospital e foram especialmente treinadas pela terapeuta ocupacional em desenvolvimento 
neuropsicológico, patologias pediátricas, e rotinas hospitalares. Estas recreacionistas trabalham 
sob a direta supervisão da terapeuta ocupacional e a cada dia há pelo menos três profissionais 
desta especialidade para auxiliarem as crianças na brinquedoteca. Estas recreacionistas bem como 
os cuidadores das crianças não interferem nas atividades de brincar, a não ser que uma criança 
peça ajuda. As crianças podem brincar sozinhas, com outra criança presente na brinquedoteca 
ou com um adulto, conforme quiserem. Além do mais, nenhum adulto estimula uma criança a 
brincar: ela pode permanecer na brinquedoteca somente olhando pelo tempo que quiser ou não 
brincar. Os adultos auxiliam as crianças a pegar brinquedos das prateleiras mais altas quando 
solicitados, e na maior parte do tempo simplesmente supervisionam as atividades para manter a 
todos em segurança. 
 O número de crianças que usa a brinquedoteca varia diariamente, uma vez que as 
condições clínicas também flutuam o que pode reduzir a motivação das crianças para brincar. 
Durante nossa pesquisa, tínhamos uma média de 15 crianças em cada sessão, mas nem todas 
participavam do estudo, já que havia crianças com diagnósticos e idades diferentes internadas 
nas alas. 
 
 Crianças do GNB não participaram das atividades recreativas, mas eram levadas para fora 
de seus quartos, todos os dias no mesmo horário em que o GB freqüentava a brinquedoteca. O 
GNB passeava pelos jardins do hospital; o fato de levar o GNB a sair dos quartos, pelo mesmo 
período de tempo que o GB diminuiu possíveis vieses que poderiam resultar da situação de 
somente um grupo ser exposto a condições ambientais, que levassem à diminuição dos níveis de 
estresse. Este passeio também permitia às crianças do GNB a ter contato com as recreacionistas 
que as acompanhavam, com a intenção de eliminar vieses resultantes da melhora do contato 
com a equipe do hospital e da socialização com colegas. A cada dia, um número que variava 
entre 5 e 15 crianças participava do passeio, mas nem todas elas participaram do estudo. Este 
grupo de crianças não recebeu nenhum tipo de brinquedo em seus leitos. Tanto as crianças 
como seus responsáveis foram monitorados, sendo que os últimos foram instruídos a evitar 
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o uso de objetos que poderiam ser usados como brinquedos; as enfermeiras, que geralmente 
não deixam nenhum tipo de material sobre as camas, foram solicitadas a não distrair as crianças 
deste grupo com nenhum tipo de objetos ou diversão. As recreacionistas também visitavam os 
leitos das crianças do GNB no primeiro dia de hospitalização, e convidavam os pacientes para 
um passeio. Se a criança assim o quisesse, seu cuidador poderia acompanhá-la. Os passeios 
ocorriam todos os dias, duas vezes ao dia, pelo período da hospitalização. 
 No primeiro dia de hospitalização, as recreacionistas visitaram os leitos das crianças 
do GB e convidaram-nas a brincar na brinquedoteca, interagindo com os profissionais, outras 
crianças, cuidadores, conforme desejassem. As atividades de brincar não eram estruturadas, 
de modo que não agissem como estressores adicionais ao processo de hospitalização, além de 
permitir às crianças manter suas próprias rotinas de brincar.
 Estudantes – pesquisadores explicaram os procedimentos para a primeira coleta de 24 
horas de urina (realizada no primeiro dia de hospitalização), e deixavam recipientes adequados 
para tal com o responsável pela criança em ambos os grupos.
 
 As rotinas de brincar e do passeio foram realizadas em todos os dias da hospitalização. 




 Na primeira visita ao leito da criança, um dos pesquisadores treinado (um estudante 
de terapia ocupacional), completava a Escala Social de Pelotas e o CDI tanto para o GB como 
para o GNB. Além disso, era coletada a urina de 24 horas em recipientes adequados, seguindo 
as rotinas hospitalares; toda a produção de urina deste período foi analisada. A primeira amostra 
foi coletada para se obter os valores iniciais (baseline) de cortisol. As amostras iniciais foram 
colhidas no primeiro dia de hospitalização, antes da intervenção. A segunda amostra de urina, 
coletada no quinto dia de hospitalização, foi usada para comparar a influência da intervenção de 
brincar nos NC. 
Análise de Dados
 NC foram estudados usando-se o método de quimiluminescência. O material foi coletado 
no HICF e as análises das amostras foram feitas no Centro Estadual de Análises Clínicas, um 
laboratório central que realiza todas as análises clínicas para hospitais públicos da zona leste da 
cidade; este laboratório não tinha conhecimento do estudo. Escolhemos analisar NC na urina, 
para evitar outra punção para exame de sangue, por exemplo. Nós também não tínhamos acesso 
à análise de cortisol salivar. As medidas do cortisol livre urinário, ou NC na produção de 24 
horas de urina, tem a vantagem de fornecer um resultado integrado de 24 horas (25). 
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Análise Estatística
 Após analisar a normalidade dos dados, foram usados testes T para comparar os NC 
das crianças (variável dependente), daquelas que brincaram e as que não brincaram (variável 
independente), de acordo com o gênero, idade, nível sócio econômico, indicadores de depressão, 
e experiência anterior com hospitalização (variáveis controle).Testes de Chi quadrado e testes 
exatos de Fisher foram usados para estudar as variáveis categóricas, tais como a distribuição das 
crianças na amostra. Testes ANOVA com pós-testes de Newman-Keuls e testes de Kruskal-
Wallis com pós-testes de Dunn foram usados para comparar NC em relação ao gênero, idade, 
classificação social, resultados do CDI e experiência anterior com hospitalização, bem como a 
intervenção brincar. O software utilizado para as avaliações estatísticas foi o SPSS 13.0 e o Prism 
3.0. Para medir o impacto de nossa intervenção na redução dos NC por no mínimo 20% ao final 
do período de intervenção (grupos estudo versus controle), calculamos o risco absoluto (AR – 
absolute risk), o risco relativo (RR – relative risk), o intervalo de confiança (CI – confidence interval) 
95%, e o número necessário para tratar (NNT – necessary number to treat)
Resultados
 Não houve diferenças na distribuição dos GB e GNB com relação a gênero, idade, 
classificação social, resultados do CDI, e experiência prévia com hospitalização (Tabela 1). 
Comparação entre os grupos
 Não houve diferenças estatísticas significantes nos NC iniciais considerando-se a 
intervenção brincar, gênero, faixa etária, classificação social, resultados do CDI e experiência 
prévia com hospitalização (Tabela 2).
 Nas comparações das segundas amostras de NC entre GB e GNB, encontramos valores 
27% mais altos no NC de meninos do GB, faixa etária 1. Por outro lado, meninos na faixa 2 do 
GB apresentaram valores de cortisol 59% mais baixos do que aqueles do GNB.
 Considerando as segundas amostras de NC em meninas, observamos valores mais altos 
no GB e faixa etária 1, com uma diferença de 44% entre os grupos. As meninas na faixa etária 
2 do GB também mostraram valores mais altos nas segundas amostras dos NC, com uma 
diferença de 16% entre os dois grupos. Na faixa etária 3, o GNB apresentou NC mais altos com 
uma diferença de 97% entre os grupos.
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Comparando pré e pós-intervenção
 De modo geral, os NC diferiram significativamente nas duas amostras de urina em 
relação à intervenção brincar, quando se considerou gênero e faixa etária (p<0.001).
 Meninos na faixa etária 2 mostraram uma diminuição de 36% no NC no GB (valores 
iniciais de cortisol = 125.2 ± 68.4 mg/24 h, segunda amostra = 81.28 ± 42.8 mg/24 h). Meninas 
na mesma faixa etária no GB mostraram uma diminuição de 47% nos NC (valores na baseline 
para NC = 249 ± 85 mg/24 h; segunda amostra = 133.4 ± 82.5 mg/24 h). O GB na faixa etária 
3 meninas, apresentou NC 48% mais baixos após participar na intervenção (NC iniciais = 236 
± 62.2 mg/24 h; segunda amostra = 124.7 ± 134.8 mg/24 h.). Por outro lado, meninos do GB 
e faixa etária 1, tiveram aumento de 62% nos NC:  valores iniciais = 107.4 ± 116.4 mg/24 h; 
segunda amostra = 280.2 ± 691.8 mg/24 h. Da mesma forma meninas nesta faixa etária do 
GB,  mostraram um aumento de 56% nos NC: valores iniciais de NC = 107.8 ± 86.9 mg/24 h; 
valores da segunda amostra = 241.7 ± 553 mg/24 h. Os NC em ambas as amostras de urina em 
todo o grupo em relação à intervenção, gênero, e faixa etária podem ser vistos na Tabela 3.
Impacto da Intervenção
 Comparado ao GNB, o número de crianças que mostrou uma redução nos NC foi 
maior no GB. Ao final do período de intervenção, 20 crianças no GB mostraram uma redução 
de 20% nos NC sobre os valores iniciais (AR=71.4%), enquanto no GNB somente 12 crianças 
apresentaram uma redução nos NC (AR = 41.4 %). A redução do AR foi 30% (RR = 1.73; 
CI95% = 1.03 a 12.53; NNT = 3.32 e p = 0.04).
Discussão
 O objetivo deste estudo foi verificar se a atividade de brincar como intervenção 
influenciaria os NC durante um período de hospitalização em crianças entre 4 e 14 anos de idade. 
Nossos resultados mostram que, para a maioria dos grupos em nossa amostra, as atividades de 
brincar pareceram eficientes para reduzir NC, mesmo com grandes diferenças interindividuais 
na medidas do hormônio citado, de acordo com a literatura especializada (3). Ao considerarmos 
uma redução de 20% nos níveis urinários do hormônio relevante, necessitamos apenas três 
crianças incluídas nas atividades de brincar para atingir esta redução nos NC em uma criança, 
implicando numa redução dos níveis de estresse (NNT=3).
 Em meninos e meninas nas faixa etárias 2 e 3, os valores de cortisol diminuíram (36%, 47%, e 
48% respectivamente) na segunda amostra de urina. Por outro lado, meninos e meninas do GB na faixa 
etária 1 mostraram um aumento nos NC na segunda amostra de urina (62% e 56% respectivamente). 
Considerando-se as diferenças de idade em relação às estratégias de enfrentamento, muitos pesquisadores 
constataram que crianças mais velhas tendiam a usar técnicas cognitivas ou de solução de problemas 
(problem-solving) do que crianças mais novas numa variedade de situações estressantes(26).
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 O nível de desenvolvimento tem um impacto significativo na resposta da criança à 
hospitalização (27). É sabido que crianças em idade escolar são mais capazes de lidar com o estresse 
da hospitalização do que crianças mais novas graças a sua habilidade de racionalizar, entender 
explicações verbais, comunicar necessidades, expressar sentimentos sobre suas experiências, e 
tolerar a separação da família (28). De acordo com Piaget (29), o estágio concreto operacional 
começa aos 7 anos. Nesta idade, a criança começa a desenvolver habilidades de raciocínio lógico e 
entender a relação causa-efeito. Esta habilidade cognitiva em desenvolvimento determina como a 
criança percebe situações, tais como experiências médicas. As redução dos NC em nosso estudo 
foram mais pronunciadas em crianças nas faixas etárias 2 e 3, implicando talvez que crianças 
destes grupos tem mais recursos cognitivos para usar a intervenção a ajudá-las a enfrentar o 
estresse da hospitalização. Outro aspecto que pode ser considerado com relação a estes dados, 
é que crianças mais velhas têm melhores recursos cognitivos para lidar com as interrupções 
nas atividades de brincar, (estas interrupções eram necessárias devido aos protocolos e rotinas 
hospitalares) e estes recursos cognitivos possibilitaram que elas considerassem as interrupções 
nas atividades como temporárias, enquanto as crianças mais novas podem tê-las considerado 
definitivas nos momentos em que ocorreram, aumentando desta maneira os níveis de estresse 
nos grupos mais jovens.
 Uma das teorias mais adotadas para enfrentamento infere que esta habilidade muda 
o esforço cognitivo e comportamental para lidar com as demandas externas ou internas, 
avaliadas como demasiadas para os recursos do indivíduo (26,30). Estes esforços cognitivos e 
comportamentais mudam constantemente em função da avaliação e re-avaliação contínua da 
relação pessoa-ambiente, que também muda continuamente (31). Assim, o fato de que nossas 
crianças mais velhas no GB administraram melhor seu estresse está de acordo com dados 
de outros autores e pode também implicar que estes pacientes mais maduros podem usar as 
atividades de brincar de maneira mais eficiente como estratégia de enfrentamento, ainda que os 
mais jovens possam empiricamente, parecer estar se divertindo mais.
 Meninos e meninas no GNB faixa etária 1, bem como meninos na faixa etária 2 e meninas 
na faixa etária 3, apresentaram um aumento nos NC na segunda amostra de urina após cinco 
dias de hospitalização. O fato de que as crianças mais novas no GNB também apresentaram 
valores mais altos de NC na segunda amostra de urina, parece lógico quando consideramos seu 
nível de desenvolvimento. Elas podem ter menos recursos cognitivos para lidar e enfrentar os 
estressores de um período de hospitalização, fato que pode ter afetado o enfrentamento e pode 
ter sido agravado pela ausência de quaisquer estratégias auxiliares; as crianças mais jovens no GB 
também podem não possuir recursos suficientes para usar a intervenção como uma estratégia 
de enfrentamento útil e podem ter considerado a interrupção das atividades como um estressor 
adicional. Além disso, como os processos de maturação social estão mais bem desenvolvidos 
em crianças mais velhas, elas podem ter se beneficiado mais da socialização com os colegas e da 
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presença de seus responsáveis durante as atividades de brincar (32). Por outro lado, o fato de que 
somente meninos na faixa 2 e somente meninas na faixa 3 mostraram valores mais altos para os 
NC na segunda amostra de urina é um tanto inesperado.De acordo com algumas pesquisas, a 
personalidade, o temperamento, gênero sexual e idade podem representar fatores significantes, 
que podem ter um impacto considerável na maneira como uma criança enfrenta estressores.
Pode ser possível que os componentes de grupos específicos tivessem algumas características 
pessoais, que os auxiliou a lidar melhor com seu período de hospitalização. Nós não avaliamos 
temperamento nesta pesquisa; este fato pode representar uma limitação, já que características 
deste traço parecem influenciar a reação ao estresse e as habilidades de enfrentamento (33).
 O fato de que os meninos do GB na faixa etária 1 mostraram maiores NC do que 
aqueles que estavam no GNB também é surpreendente. Uma explicação para este fato poderia 
ser a de que as interrupções nas atividades de brincar funcionaram como estressores adicionais 
a todo o processo de hospitalização. Como eles tem menos recursos cognitivos, talvez tivessem 
considerado a interrupção em suas sessões na brinquedoteca como uma penalidade. Variáveis 
específicas também parecem prever resultados mais pobres de enfrentamento em crianças. Elas 
incluem idades mais baixas, sexo masculino, temperamento antes da internação (por exemplo, 
altos traços de ansiedade), e a percepção da criança de baixo apoio social (34).
 Intervenções destinadas a reduzir o estresse infantil durante a hospitalização, não 
somente diminuirão o estresse naquele momento, mas possivelmente influenciarão o modo 
como experiências futuras serão avaliadas e enfrentadas. Para as crianças, a hospitalização é um 
evento estressante que é único para elas. Um tratamento mais individualizado deve ser usado 
ao se desenvolver intervenções que reduzirão as preocupações e fortalecerão as estratégias de 
enfrentamento das crianças (27). O brincar é um importante instrumento que ajuda as crianças 
a entender o mundo que as cerca, facilitando a elaboração de conflitos e frustrações (35). Um 
período de hospitalização não deveria se possível, interromper rotinas de brincadeiras na vida da 
criança, uma vez que estas brincadeiras podem auxiliar a criança a identificar semelhanças com 
sua vida fora do hospital, tornando mais fácil sua adaptação durante uma estadia no hospital.
 O brincar é uma atividade fácil, de baixo custo que pode ser usada quase em qualquer local 
do hospital. Considerando-se os altos custos dos tratamentos de saúde (34) e as baixas verbas 
designadas para estes tratamentos, principalmente em países em desenvolvimento, esta é uma 
atividade que poderia ser usada sem aumentar os custos. Instalações pediátricas no Brasil devem 
ter pelo menos uma terapeuta ocupacional em sua equipe; consequentemente, este profissional 
pode adotar uma atividade simples como o brincar, para estabelecer novos protocolos para 
diminuir o estresse durante a hospitalização e talvez diminuir o tempo de internação, ajudando 
assim a diminuir os custos da saúde.  
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Limitações
 Nossa pesquisa foi restrita somente a um diagnóstico pediátrico (doença respiratória) 
devido a questões metodológicas (evitar vieses). Este fato pode influenciar a validade externa 
do estudo, uma vez que reações ao estresse podem variar de acordo com os diferentes tipos de 
doença. Também não avaliamos características pessoais como temperamento (já mencionado 
anteriormente).
 
 Usamos a avaliação urinária dos NC porque não tivemos acesso a métodos de medição 
salivares em nosso laboratório e o uso de NC no plasma poderia representar outro estressor 
ao processo de hospitalização. No entanto, NC urinários são um método bem reconhecido e 
confiável para medir este hormônio (25).
Pesquisa Futura
 
 Estudos complementares adicionais deveriam ser feitos para verificar se as atividades 
de brincar influenciariam níveis de estresse em situações com diagnósticos diferentes. Além 
disso, algumas pesquisas poderiam ser realizadas com crianças saudáveis usando-se os mesmo 
modelos de intervenção, para se verificar se a brincadeira não estruturada teria o efeito de 
diminuir os NC neste grupo. 
 Concluindo, nossos resultados mostram que atividades livres de brincar (não 
estruturadas) parecem ser um instrumento útil para crianças lidarem com o estresse da 
hospitalização, principalmente para crianças em idade escolar. Uma vez que foram encontrados 
alguns resultados inesperados em relação a crianças mais novas, são necessários mais estudos 
para se tentar entender o que acontece exatamente nestas faixas etárias. A pesquisa mostra ainda 
que terapeutas ocupacionais deveriam considerar novos campos de ação dentro do ambiente 
hospitalar, e empregar seu conhecimento sobre o uso de atividades para criar novos meios de 
auxiliar os pacientes. Este estudo biológico mostra também a importância da pesquisa baseada 
em evidências no campo da terapia ocupacional. Mostramos que para cada três crianças incluídas 
em atividades de brincar numa brinquedoteca, uma terá uma redução de 20% nos NC. Tais 
dados baseados em evidências fornecem maior validade a tratamentos baseados em ocupações.
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Crianças hospitalizadas que brincam não usam o sono como estratégia de 
enfrentamento: Um Ensaio Clínico Paralelo Randomizado
CLARISSE POTASZ; MARIA JOSE VILELA DE VARELA; LUCIANE COIN DE 
CARVALHO; LUCILA FERNANDES DO PRADO; GILMAR FERNANDES DO PRADO. 
Resumo
Objetivo: 
 O objetivo desta pesquisa foi examinar o efeito da hospitalização no sono de crianças, 
considerando uma intervenção destinada a facilitar a adaptação às rotinas hospitalares.
Métodos: 
 Estudamos 131 crianças, hospitalizadas por doenças respiratórias infecciosas num 
hospital público. Elas foram estratificadas em faixas etárias de acordo com critérios de 
desenvolvimento e divididas subsequentemente em dois grupos: um que brincou e outro que 
não brincou. Foram coletados dados em diários do sono duas vezes ao dia. Gênero sexual, 
idade, classe social e experiência prévia com hospitalização foram considerados. 
Resultados: 
 Tanto os meninos como as meninas que não brincaram dormiram mais durante o período 
de hospitalização. Eles apresentaram maior número de cochilos durante o dia, e passaram mais 
tempo cochilando.  Ambos os grupos (o grupo que brincou e o grupo que não brincou) não 
apresentaram privação de sono e tiveram tempo adequado de sono. 
Conclusão:
 A intervenção brincar pareceu ser eficiente em auxiliar crianças a enfrentar o processo de 
hospitalização, considerando faixas etárias, principalmente em crianças mais jovens. As crianças 
que não brincaram dormiram mais do que aquelas que brincaram, provavelmente porque usaram 
o sono como estratégia de enfrentamento. 
 Um estudo mais compreensivo considerando características específicas de cada faixa 
etária e outros tipos de doença fazem-se necessários, para esclarecer os dados encontrados nesta 
pesquisa.
Palavras chave: 
brincar, hospitalização, sono, habilidades de enfrentamento




 Crianças são grandes usuárias dos serviços de saúde e a cada ano uma em cada quatro 
recebe cuidados médicos por alguma lesão, resultando em milhões de visitas aos pronto-
socorros e hospitalizações [1], mas elas  raramente são levadas em conta como consumidoras 
dos sistemas de saúde. 
 
 Interrupções nas rotinas diárias e ambientes estranhos, pessoas desconhecidas, e 
sentimentos de falta de controle são algumas das condições que podem ocorrer durante 
uma estadia no hospital, somando-se ao estresse gerado pelo evento original que levou à 
hospitalização [2]. O bem estar de um indivíduo é influenciado por uma relação recíproca de 
fatores de disposição internos, bem como fatores externos contextuais [3]. No entanto, alguns 
aspectos são considerados universais com relação ao bem estar do paciente, e entre eles, o sono 
deve ser contemplado.  
 Durante uma estadia no hospital, o sono pode ser alterado por mudanças no ambiente, 
rotinas, somando-se ao estresse da própria doença [4]. A medicina do sono avançou muito, e a 
importância do sono para a saúde do indivíduo é um fato bem estabelecido [5,6]. Ainda assim, 
o sono é raramente focado pelas equipes de saúde durante um período de hospitalização. 
 A relação entre sono e estresse é complexa e multidimensional. Alterações no sono 
devidas ao estresse podem ser descritas como duas vias que competem entre si: a reação de 
“ligar” (turn-on reaction) que leva a um aumento da ansiedade, vigília, com a ativação dos sistemas 
simpático adrenérgicos, resultando em dificuldades para iniciar e manter o sono. Opondo-se 
a estas reações, pode-se encontrar a resposta de “desligamento” (shut-off  reaction), significando 
uma falha em recobrar um estado anterior de bem estar e/ou um modo de enfrentar o estresse; 
este último comportamento consiste de uma esquiva sistemática e afastamento dos estímulos 
internos e externos, diminuindo o nível de atividade e aumentando e aprofundando o sono [7]. 
 As reações de estresse variam dependendo do estágio de desenvolvimento da criança 
e de sua idade [8,9] e podem manifestar-se como uma reação clara física ou comportamental, 
por exemplo, choro, reação de esquiva, comportamentos agressivos ou defensivos, dores de 
cabeça e de estômago, comportamentos motores específicos (roer unhas, cachear os cabelos), e 
alterações de sono, entre outras [10].
 Brincar é uma atividade que pode ilustrar como as crianças estão enfrentando o estresse. 
Pode influenciar também o equilíbrio entre as crianças e seu ambiente e pode representar um 
processo pelo qual as crianças controlem contingências e afetem os resultados. A brincadeira não 
estruturada permite particularmente, que a criança controle eventos, ideias, e relacionamentos 
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[11,12]. Além disso, a brincadeira não estruturada é uma das muitas atividades que pode ser 
adaptada a uma ampla faixa etária, funcionando como uma estratégia útil para promover a saúde 
e o bem estar. É facilmente realizada em ambientes hospitalares e parece ser apropriada para 
ajudar crianças a enfrentar situações estressantes [13]. Na realidade, parece haver uma relação 
linear positiva entre atividades de brincar e melhora nas habilidades de enfrentamento entre as 
crianças [14].
 Muitos estudos associaram estresse com problemas de sono em bebês, crianças e adultos 
[15,16]. Outras pesquisas estudaram o sono de populações pediátricas, mas principalmente para 
doenças crônicas ou severas [17-23] e geralmente, em situações de cuidado intensivo, condições 
dolorosas, ou com o uso de medicação para o sono. Assim, dentre as informações que temos, 
não há pesquisas referentes ao sono infantil em enfermarias comuns, considerando o estresse 
que estas crianças possam estar passando com relação ao processo de hospitalização.
 O objetivo deste estudo foi examinar o efeito da hospitalização no sono de crianças, 
considerando-se uma intervenção destinada a facilitar a adaptação ao novo ambiente (hospital). 
Levantamos a hipótese de que as crianças apresentariam parâmetros de sono (PS) alterados 
durante uma estada no hospital, e que estas mudanças seriam menos acentuadas se elas 
participassem de uma atividade focada em facilitar a adaptação a este novo ambiente. Também 
quisemos verificar como a intervenção afetava PS em relação a gênero sexual, idade, classe 
social, e experiência anterior com hospitalização. 
Metodo
Seleção de participantes:
 Estudamos 131 crianças hospitalizadas num hospital pediátrico pertencente ao sistema 
público de saúde na cidade de São Paulo, Brasil. As crianças selecionadas para o estudo 
tinham que ser admitidas no hospital devido à doença respiratória infecciosa. Escolhemos este 
diagnóstico porque ele é uma das mais frequentes causas de internação em nossa população. 
A inclusão das crianças teve como critério o diagnóstico mencionado acima, e idades entre 
4 e 14 anos. Responsáveis capazes de responder aos questionários utilizados no estudo 
tinham que acompanhá-las. Crianças admitidas com desordens neurológicas ou psiquiátricas, 
restrições à locomoção, e outras doenças comuns da infância (que não fossem doenças 
respiratórias infecciosas) foram excluídas. Crianças que usavam medicações que pudessem 
influenciar os parâmetros de sono, previamente ou durante a hospitalização (anti-histamínicos, 
anticonvulsivantes, benzodiazepínicos entre outros), também foram excluídas.
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Ambiente de sono
 Este estudo foi conduzido em duas alas do hospital. Há 12 quartos em cada ala e cada 
quarto pode acomodar três crianças e seus responsáveis em leitos apropriados. Não há aparelhos 
de televisão, rádio ou telefone nos quartos. Cada quarto tem seu próprio banheiro. Os quartos 
são bem ventilados e bastante escuros à noite, com exceção das luzes usadas pela enfermagem. 
O posto de enfermagem fica no meio da ala, mas não se defronta diretamente com nenhum 
quarto. Os cuidadores podem levar telefones celulares aos quartos. 
Estratificação da amostra
 A amostra foi dividida em três subgrupos de acordo com a faixa etária, segundo critérios 
de desenvolvimento [24,25]: faixa etária 1 (de 4 a 7 anos de idade); faixa 2 (7.1 a 11 anos); e 
faixa 3 (11.1 a 14 anos). A estratificação por faixas etárias pretendeu controlar a variação nos PS 
devido aos processos de maturação. 
     O presente estudo foi autorizado pelo comitê de ética do hospital (processo número 
13000736) e pelo comitê de ética da Universidade Federal de São Paulo (processo 1679/05). 
Todos os responsáveis pelas crianças assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido.
Randomização
 As crianças foram divididas em dois grupos: O Grupo Brincou (GB), formado por 
crianças em uma das alas (enfermarias) que participou das atividades de brincar durante a 
hospitalização, com 74 crianças (56.48%); e o Grupo Não Brincou (GNB), formado por crianças 
internadas numa ala que não participou das atividades de brincar, com 57crianças (43.51%).
 Os pacientes eram designados para uma das alas do hospital, randomicamente. Médicos, 
que não sabiam da pesquisa, faziam as internações, já que há um sistema centralizado oficial 
(Plantão controlador de vagas do Estado de São Paulo) para controlar os leitos disponíveis 
(cerca de 50000 leitos) em hospitais públicos em nosso estado. Uma vez que o médico decide 
hospitalizar uma criança após o exame clínico, ele consulta este sistema central para saber onde 
há leitos vagos. 
 
 Para assegurar ainda mais a randomização, uma ala era definida para incluir o GP ou 
GNB por sorteio. Para evitar que uma ala ficasse sem brincar por um período muito longo, e 
para evitar que crianças não incluídas na pesquisa também ficassem sem brincar, nós incluímos 
novos grupos de crianças somente após a alta do grupo anterior. Em seguida, era realizado um 
novo sorteio, para determinar qual das alas iria participar nas atividades de brincar. Utilizando 
estes processos de randomização, fomos capazes de garantir que nenhum dos pacientes ou 
pesquisadores pudesse prever em qual grupo uma criança seria incluída. 
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Avaliação
 No primeiro dia de hospitalização, um pesquisador treinado visitou os leitos das crianças 
e explicou ao responsável os procedimentos do estudo; ele também preencheu um questionário 
com os dados da criança, e durante todo o período de hospitalização, este pesquisador 
compareceu ao leito da criança às 8:00 da manhã e às 7:00 horas da tarde diariamente, para 
coletar os diários do sono.
Instrumentos de Avaliação
 Todos os responsáveis preencheram uma ficha de identificação com os dados da criança e 
sua experiência anterior com hospitalização. Os pesquisadores usaram o Inventário de Depressão 
Infantil (CDI) [26], que consiste de 27 perguntas com alternativas estratificadas segunda a escala 
Likert. Estas perguntas tem o objetivo de detectar traços de depressão; resultados iguais ou 
acima de 18 podem ser indicativos de depressão, e este questionário foi validado no Brasil [27]. 
Parâmetros sociais e econômicos foram avaliados usando-se a Escala Social de Pelotas, um 
instrumento de avaliação padronizado, desenvolvido e validado no Brasil [28], que classifica a 
população em seis categorias de acordo com níveis educacionais e profissionais; as classificações 
variam de 1 (a pontuação e nível social mais altos) a 6 (os mais baixos). Estas variáveis foram 
incluídas para eliminar qualquer viés devido ao estresse social ou traços de depressão que 
pudessem influenciar os PS.
 Os diários de sono eram coletados diariamente, duas vezes por dia, por pesquisadores 
treinados com as informações do responsável. Eles descreviam os seguintes PS: número de 
noites de hospitalização (NH), tempo total de sono durante a hospitalização (TTS), tempo de 
sono à noite (TSN), tempo gasto na cama à noite (TC), latência do sono (LS), eficiência do 
sono (ES). O número de despertares durante a noite (ND) foi considerado quando duraram 5 
minutos ou mais [29], para evitar registros de despertares breves causados pelas manipulações 
da equipe durante a noite, e para aumentar a especificidade. O tempo gasto acordado à noite 
(TA), número de cochilos durante o dia (NCO), e tempo gasto cochilando durante o dia (TCO) 
também foram relatados.
 Os diários de sono são um instrumento comum e bem conhecido usados nas pesquisas 
sobre sono [30-32]; eles são fáceis de usar, com instruções acessíveis, são baratos, e não causam 
nenhum tipo de desconforto ao paciente.
Procedimentos
Recreação: 
 A brinquedoteca do HICF é formada por uma variedade de brinquedos confeccionados 
em material apropriado para o ambiente hospitalar, e interessas a crianças entre 3 meses e 15 anos 
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de idade. Os brinquedos são guardados numa sala apropriada onde as crianças são convidadas 
a brincar duas vezes por dia, pela manhã e à tarde, assim que a equipe de enfermagem termina 
suas rotinas. Brinquedos também são levados aos leitos das crianças e permanecem lá durante 
todo o dia.
 
 Os brinquedos são agrupados na brinquedoteca da seguinte maneira: brinquedos do 
“lar”, compreendendo todos os tipos de utensílios de cozinha, incluindo frutas e legumes de 
plástico, pias, fornos, e utensílios domésticos de modo geral, bem como móveis e imitações em 
miniatura de telefones, televisões e rádios. Outra sessão consiste de brinquedos “de beleza”, 
com espelhos de plástico, pentes, e todos os tipos de enfeites para o cabelo, bem como óculos 
de sol, luvas, e maquiagem falsa. Outra sessão que congrega brinquedos de causa e efeito de 
complexidades variadas, inclui aqueles muito simples para crianças de 1 ano, até brinquedos 
complexos adequados para crianças mais velhas. Os jogos formam outra sessão, e incluem 
quebra cabeças, todos os tipos de jogos competitivos, jogos de memória, cartas adequadas para 
crianças, xadrez, jogo de damas, etc.. Bonecas e bonecos (também para meninos), bem como 
pequenos animais de plástico, carrinhos, aviões, motocicletas e bolas, formam outra sessão, além 
dos brinquedos “médico (a) – enfermeiro (a)”. Há ainda vários objetos em miniatura referentes 
à vida diária, como pequenas bancas de fruta, carros onde uma criança pequena pode realmente 
dirigir, pequenos cavalos que podem ser montados, etc. No presente estudo, as crianças do 
GB vieram à brinquedoteca todos os dias (inclusive nos finais de semana) às 10:30 horas e 
brincaram até 11:30 horas. À tarde elas vieram às 14:00 horas e brincaram até 15:00 horas. Elas 
também podiam levar brinquedos aos seus leitos, mas estes eram recolhidos ao final do dia em 
virtude dos protocolos de limpeza. Profissionais treinados, 10 recreacionistas, e um terapeuta 
ocupacional da equipe de neuropsiquiatria do HICF monitoraram as atividades de brincar. 
Estas recreacionistas são professoras do nível elementar que trabalham na brinquedoteca do 
hospital e foram especialmente treinadas pela terapeuta ocupacional em desenvolvimento 
neuropsicológico, patologias pediátricas, e rotinas hospitalares. Estas recreacionistas trabalham 
sob a direta supervisão da terapeuta ocupacional e a cada dia há pelo menos três profissionais 
desta especialidade para auxiliarem as crianças na brinquedoteca. Estas recreacionistas bem como 
os cuidadores das crianças não interferem nas atividades de brincar, a não ser que uma criança 
peça ajuda. As crianças podem brincar sozinhas, com outra criança presente na brinquedoteca 
ou com um adulto, conforme quiserem. Além do mais, nenhum adulto estimula uma criança a 
brincar: ela pode permanecer na brinquedoteca somente olhando pelo tempo que quiser ou não 
brincar. Os adultos auxiliam as crianças a pegar brinquedos das prateleiras mais altas quando 
solicitados, e na maior parte do tempo simplesmente supervisionam as atividades para manter a 
todos em segurança. 
 O número de crianças que usa a brinquedoteca varia diariamente, uma vez que as 
condições clínicas também flutuam, o que pode reduzir a motivação das crianças para brincar. 
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Durante nossa pesquisa, tínhamos uma média de 15 crianças em cada sessão, mas nem todas 
participavam do estudo, já que havia crianças com diagnósticos e idades diferentes internadas 
nas alas. 
 
 Crianças do GNB não participaram das atividades recreativas, mas eram levadas para fora 
de seus quartos, todos os dias no mesmo horário em que o GB frequentava a brinquedoteca. O 
GNB passeava pelos jardins do hospital; o fato de levar o GNB a sair dos quartos, pelo mesmo 
período de tempo que o GB diminuiu possíveis vieses que poderiam resultar da situação de 
somente um grupo ser exposto a condições ambientais, que levassem à diminuição dos níveis de 
estresse. Este passeio também permitia às crianças do GNB ter contato com as recreacionistas 
que as acompanhavam, com a intenção de eliminar vieses resultantes da melhora do contato 
com a equipe do hospital e da socialização com colegas. A cada dia, um número que variava 
entre 5 e 15 crianças participava do passeio, mas nem todas elas participaram do estudo. Este 
grupo de crianças não recebeu nenhum tipo de brinquedo em seus leitos. Tanto as crianças 
como seus responsáveis foram monitorados, sendo que os últimos foram instruídos a evitar 
o uso de objetos que poderiam ser usados como brinquedos; as enfermeiras, que geralmente 
não deixam nenhum tipo de material sobre as camas, foram solicitadas a não distrair as crianças 
deste grupo com nenhum tipo de objetos ou diversão. As recreacionistas também visitavam os 
leitos das crianças do GNB no primeiro dia de hospitalização, e convidavam os pacientes para 
um passeio. Se a criança assim o quisesse, seu cuidador poderia acompanhá-la. Os passeios 
ocorriam todos os dias, duas vezes ao dia, enquanto a hospitalização durou. 
 No primeiro dia de hospitalização, as recreacionistas visitaram os leitos das crianças 
do GB e convidaram-nas a brincar na brinquedoteca, interagindo com os profissionais, outras 
crianças, cuidadores, conforme desejassem. As atividades de brincar não eram estruturadas, 
de modo que não agissem como estressores adicionais ao processo de hospitalização, além de 
permitir às crianças que mantivessem suas próprias rotinas de brincar. As rotinas da recreação 
bem como as do passeio foram realizadas todos os dias do período de hospitalização.
Análise Estatística
 Após analisar os dados para normalidade, foram usados testes t para comparar os PS 
(variável dependente) daquelas crianças que brincaram ou não brincaram (variável independente), 
de acordo com gênero, idade, nível sócio econômico e experiência anterior com hospitalização 
(variáveis controle). Teste Chi quadrado, e teste exato de Fisher foram usados para estudar 
variáveis categóricas, tais como a distribuição das crianças na amostra. O teste ANOVA com 
o pós teste Newman-Keuls, e o teste Kruskal-Wallis com o pós teste de Dunn foram usados 
para comparar PS em relação ao gênero, idade, classificação social, e experiência anterior com 
hospitalização, bem como a intervenção brincar. Os softwares usados para avaliação estatística 
foram SPSS 13.0 e o Prism 3.0.




 Estudamos 131 crianças, 68 meninos (55.7%), na faixa etária de 4 a 14 anos (idade média 
foi 7.19 ± 2.57 anos). A média de NH foi 6.38 ± 4.21 noites. Durante a seleção, cinco crianças 
(todos meninos) apresentaram resultados de CDI maiores que 18, indicando possíveis traços de 
depressão; estas crianças foram excluídas do estudo e enviadas a nosso serviço psiquiátrico. Os 
dados demográficos da amostra com os números finais podem ser vistos na Tabela 1.
Parameteros de Sono:
Experiência prévia com hospitalização
 A experiência prévia com hospitalização não alterou o sono. Não foram encontradas 
diferenças significativas nos PS nas crianças que tinham experiência anterior com hospitalização, 
comparadas àquelas que não tinham. Estes parâmetros podem ser vistos na Tabela 2. 
Classificação Social
 A classificação social não influenciou os PS nas crianças: os parâmetros em relação à 
classificação social podem ser vistos na Tabela 3.
Gênero, faixa etária e intervenção
 • Meninos, faixa etária 1, GB (n=23, idade média =5.53± 0.95 anos) versus meninos, 
faixa etária 1, GNB (n=13, idade média =4.73± 0.69 anos):
O TTS foi 43.3% maior no GNB comparado ao GB. NCO também mostrou valores mais altos 
para o GNB (39.2%), bem como o TCO (30.3% maior no GNB). 
 • Meninos, faixa etária 2, GB (n=13, idade média =8.23± 1.11anos) versus meninos 
faixa etária 2, GNB (n=13, idade média =9.03± 1.25 anos):
 
 Nesta faixa etária, o TTS foi levemente mais alto (2.54%) no GNB. O NCO foi 51.93% 
maior para este grupo, assim como o TCO (57.37%).  
 
 • Meninos, faixa etária 3, GB (n=3, idade média =11.95± 0.39 anos) versus Meninos, 
faixa etária 3, GNB (n=3, idade média13.36± 1.1 anos):
 O GNB apresentou maior TTS (20.43%) do que o GB e também maior NCO (45.1%); 
este grupo também passou 72.98% mais tempo cochilando quando comparado ao GB.
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 • Meninas, faixa etária 1, GB (n=21, idade média =5.46± 0.88 anos versus meninas, faixa 
etária 1, GNB (n=15, idade média =5.54± 0.79 anos):
 
 O TTS foi quase igual entre os grupos estudados, nesta faixa etária.
 • Meninas, faixa etária 2, GB (n=10, idade média =8.42± 0.99 anos) versus meninas, 
faixa etária 2, GNB (n=9, idade média =8.8± 1.32 anos):
 O GNB mostrou TTS maior (8.14%) do que o GB. NCO também foi maior (32.47%) 
para o GNB, bem como o TCO (22.47%).
 • Meninas, faixa etária 3, GB (n=4, idade média =13.07± 1 anos)  versus meninas, faixa 
etária 3, GNB (n=4,  idade média =13.06± 1.19 anos):
 O GNB teve TTS mais longo (9.34%), NCO maior (65.08%), e TCO mais comprido 
(69.2%) que o GB.
 Considerando-se o gênero, as diferenças entre os grupos não foram dignas de nota. Os 
dados completos dos PS em relação a gênero, idade e a intervenção, podem ser vistos na tabela 4.
Discussão:
 Estudamos os efeitos de atividade de brincar no sono de crianças hospitalizadas, na 
faixa etária de 4 a 14 anos. Nossa hipótese foi que  alterações no sono devidas ao processo 
de hospitalização seriam atenuadas por uma intervenção bem conhecida, usada com crianças, 
como as atividades de brincar livremente [14,33].
 O TTS foi maior no GNB comparado ao GB para meninos nas faixas etárias 1 (43.3%), 
e 3 (20.43%), e para meninas nas faixas etárias 2 (8.14%) e 3 (9.34%). Se analisarmos os outros 
dados com relação a estes grupos específicos, observamos que aquelas crianças que dormiram 
mais durante a hospitalização e pertenciam ao GNB, também tiveram mais NC durante o dia, 
bem como passaram mais tempo cochilando (veja tabela 4).
 As bem conhecidas teorias sobre o estresse podem auxiliar a explicar estes resultados 
aparentemente inconsistentes; a literatura [34] relata modelos básicos de resposta do sistema 
sono-vigília: 1) a resposta de “ativação” da fase de “alarme” [35], que leva a um estado de hiper 
excitação, e 2) a resposta de “desligamento” conseqüente ao estado de cansaço, conduzindo 
a uma circunstância onde a atividade é reduzida, assegurando uma preservação de energia, e 
levando a um sono prolongado [16]. Estes modelos de funcionamento estão aparentemente 
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
228
relacionados à maneira de enfrentamento [36] e podem ser descritos como a) enfrentamento 
focado no problema b) enfrentamento focado na emoção e c) desengajamento [16]. Estas 
reações de “ativação” e “desligamento” documentadas no sono como respostas ao estresse são 
consistentes com o curso natural das reações de estresse vistas em estudos com animais. A fase 
inicial da reação de estresse é representada por um aumento na agitação e nível de atividade, 
protesto e tentativa de recuperar o controle, ajustando-se à reação de “ativação”; esta primeira 
manifestação comportamental é então substituída por um estágio de diminuição de atividade, 
retirada, e sinais de desamparo. Estes dados foram explicados pela hipótese conservação-retirada 
[7-37]. 
 A última opção (“desligamento”) pode ter sido usada por nossas crianças no GNB, já 
que esta técnica de enfrentamento favorece o desligamento da situação ameaçadora, bem como 
dos pensamentos e emoções relacionados a ela. Além disso, a literatura especializada [16] sugere 
que o e o estilo de enfrentamento que leva ao desligamento (e então à dissociação), favoreceria 
muito certamente, um escape para o sono. Uma análise da literatura sobre sono e estresse 
[16,34] indica que um estilo de enfrentamento que favoreça a dissociação e desligamento, levaria 
provavelmente a uma “fuga para o sono.”
 Da mesma forma que os PS afetam o funcionamento do eixo hipotálamo-pituitária-
adrenocortical (HPA), as alterações dos hormônios HPA também influenciam PS. Pesquisas 
em animais descobriram mudanças nos PS em ratos com alterações genéticas ou cirúrgicas no 
eixo HPA [38]. Estes dados podem ajudar a entender que crianças que podem utilizar estratégias 
externas para administrar o estresse, não tem que usar o sono como estratégia de enfrentamento. 
Como afirmamos anteriormente, o uso do sono como fuga dos estressores é bem descrito na 
literatura [39], sobretudo para crianças mais novas [40]. Em acordo com estes dados, os meninos 
do GNB em nosso estudo na faixa etária 1, dormiram mais do que aqueles da faixa etária 3, assim 
como as meninas pertencentes aos mesmo grupos. Estes conjuntos não tiveram uma atividade 
para auxiliá-los a enfrentar o estresse do período de hospitalização, e eles dormiram mais do 
que aqueles que brincaram; as crianças mais novas dormiram ainda mais, provavelmente devido 
à faixa etária, e também porque indivíduos mais jovens tendem a usar mais frequentemente o 
sono como estratégia de enfrentamento [40].
 É fato conhecido que o sono muda no decorrer da vida, especialmente em crianças. Do 
mesmo modo que os dados encontrados na literatura, nossas crianças mais jovens dormiram 
mais. Consequentemente, comparamos nossos grupos estratificando-os por faixas etárias, de 
modo a controlar variáveis tais como maturação nos PS devido à idade [41]. 
 Os meninos em nossos subgrupos dormiram mais que as meninas. As pesquisas 
mostram haver diferenças geneticamente determinadas para os níveis de cortisol (o hormônio 
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mais importante do estresse) em homens e mulheres, bem como diferenças na secreção de 
cortisol relativa a condições emocionais e comportamentais [14,42]. É fato bem estabelecido 
que meninos e meninas mostrem habilidades diferentes para enfrentar o estresse. Os meninos 
parecem apresentar reações mais fortes que as meninas, e estas parecem lidar melhor com 
situações estressantes, necessitando menos recursos externos para fazê-lo [14,43]. 
 Todas as crianças em nossa pesquisa estavam doentes; consequentemente todas elas 
sofreram a mesma influência sobre o sono devido à doença. As crianças em nosso GB que 
dormiram menos que aquelas no GNB, na realidade não passaram por privação de sono. Cada 
um dos grupos (GB e GNB) teve horas suficientes de sono (TTS para meninas no GB faixa 
etária 1 foi 620.90±78.63 minutos, ou 10.34 horas; na faixa etária 2 foram 568.91±131.18 
minutos ou 9.48 horas e a faixa etária 3 apresentou um TTS de 535.17±59.34 minutos ou 8.9 
horas. Da mesma forma, meninos no GB tiveram um TTS de 641.53±324.24 minutos ou 10.6 
horas na faixa etária 1, 595.39±45.68 minutos ou 9.9 horas na faixa etária 2, e a faixa etária 3 
apresentou um TTS de 499.58±78.70 minutos ou 8.3 horas), como prescrito na literatura para 
suas faixas etárias [41], e consequentemente não sofreram falta de sono que pudesse influenciar 
a imunidade. O que pode ter ocorrido é que as crianças no GNB usaram o sono como fuga para 
o estresse da hospitalização e, portanto dormiram mais [3,16,44]. 
 
 Presume-se que o estresse desregule (down regulates no original) a imunidade porque ativa 
as fibras do sistema nervoso autonômico que descem do cérebro para os órgãos linfóides [45], 
bem como provoca a secreção de hormônios e neuropeptídeos que se ligam às células brancas 
do sangue e alteram sua função [46]; estas condições diminuem a capacidade do sistema imune 
de encarar desafios e montar uma resposta efetiva [47,48]. Assim, mesmo que as crianças do 
GNB tenham dormido mais do que aquelas no GB, elas tiveram menos recursos para enfrentar 
estressores prolongados representados pela hospitalização e pela doença. Pode ser possível 
que este sono excessivo tenha sido de alguma forma prejudicial à saúde, já que poderia estar 
mascarando níveis mais altos de estresse.
 Crianças que não brincaram apresentaram maior número de cochilos do que aquelas 
que brincaram. Aquelas pertencentes ao GB podiam levar brinquedos para os leitos, fato que 
provavelmente evitou que tivessem muitos cochilos. Por outro lado, as crianças que não brincaram 
podem ter usado o sono como fuga do ambiente estressante como dissemos previamente, ou 
simplesmente dormiram porque estavam entediadas [49,50]. 
 Como se pode ver nas meninas da faixa etária 3, aquelas que brincaram dormiram mais 
do que as que não brincaram. Num estudo nosso anterior, que pesquisou níveis de estresse 
(usando medidas de cortisol urinário) e atividades de brincar [51], observamos uma diferença 
significativa entre os níveis deste hormônio entre dois grupos com características semelhantes, 
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
230
reforçando a idéia de que o brincar melhorou não somente o sono mas também os níveis de 
estresse. 
 Considerando a latência para o sono (LS) para todos os grupos, o GNB mostrou valores 
mais altos do que o GB. Como o ambiente era semelhante para os dois grupos (GB e GNB), as 
diferenças no surgimento do sono não podem ser atribuídas a ruídos, luz ou rotinas hospitalares. 
Estes dados reforçam a noção de que o estresse da hospitalização interferiu mais fortemente 
nos PS nas crianças do GNB.
 Algumas pesquisas relatam que a personalidade, temperamento, gênero sexual e idade 
representam fatores significantes que podem ter impacto considerável na maneira como 
uma criança enfrenta estressores. Pode ser possível que componentes de grupos específicos 
tivessem algumas características pessoais que os auxiliaram a lidar melhor com seu período de 
hospitalização.
 
 Nós não avaliamos o temperamento neste estudo; este fato pode representar uma 
limitação, uma vez que características deste fator parecem influenciar a reação a estressores 
e as habilidades de enfrentamento [52]. Além disso, nossa pesquisa foi restrita a somente um 
diagnóstico pediátrico (doença respiratória) devido a questões metodológicas (evitar vieses). 
Este fato pode influenciar a validade externa do estudo, já que as reações de estresse podem 
variar com diferentes tipos de doenças. 
 No entanto, nossa pesquisa reforça o conceito que crianças que se deparam com a 
experiência avassaladora da doença e hospitalização usam o brincar como um “caminho para a 
vida” através do qual elas enfrentam sua experiência e aprendem como enfrentar a situação [49-
54]. 
Conclusão: 
 A intervenção brincar usada em ambientes hospitalares parece ser um instrumento 
eficiente para auxiliar as crianças a enfrentar um novo ambiente que pode afetar o sono, mas 
age diferentemente em distintas faixas etárias. Nossa pesquisa parece ter mostrado que crianças 
que brincaram durante um período de hospitalização, não tiveram que usar o sono como 
estratégia de enfrentamento para lidar com o estresse da referida hospitalização. Um estudo 
mais compreensivo considerando características específicas de cada faixa etária e diferentes 
tipos de doença fazem-se necessários, para esclarecer os dados encontrados nesta pesquisa. 
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Abstract
Objective
 The objective of  this study was to examine the effect of  hospitalization in children’s 
sleep, considering an intervention aimed to facilitate adaptation to hospital routines.
Methods
 We studied 131 children, hospitalized for infectious respiratory diseases in a public 
hospital. They were stratified in age ranges according to developmental criteria and subsequently 
divided into two groups that did or did not play. Sleep logs were collected twice a day. Gender, 
age, social class, and previous experience with hospitalization were considered. 
Results
 Both boys and girls that did not play slept more during the hospitalization period. They 
had bigger number of  naps during the day, and spent longer periods napping. Both groups (the 
group that played and the one who did not), did not present sleep deprivation signs and had 
enough hours of  sleep.
Conclusion
 The intervention play seemed to be efficient in helping children cope with the 
hospitalization process considering age ranges, more so in the younger ones. Children that 
did not play slept more than those who played, probably because they used sleep as a coping 
strategy.  
 A more comprehensive study regarding specific characteristics of  each age range and 
other types of  disease is necessary to clarify data found in this research. 
Keywords
 Play, hospitalization, sleep, coping skills.
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Introduction
 Children are major users of  health services and each year one in four children 
receives medical care for an injury, resulting in millions of  emergency department visits and 
hospitalizations [1] but they are rarely taken into account  as health-care consumers.
 Interruption in daily routines and unfamiliar environment, unknown people, and feelings 
of  lack of  control, are some of  the conditions that may occur during a stay in the hospital, 
adding to the stress generated by the original event that led to hospitalization [2].  The well being 
of  an individual is a multidimensional process that is influenced by a reciprocal relationship of  
internal, dispositional factors as well as external, contextual factors [3].  Nevertheless, some 
aspects are universally considered regarding patients’ well being and among them sleep should 
be contemplated.
 
 During a hospital stay sleep may be altered by changes in the environment, routines, 
adding to the stress of  the disease itself  [4]. Sleep medicine has come a long way, and the 
importance of  sleep for an individual’s health is well established [5, 6].Nevertheless, sleep is 
rarely addressed by health teams during a hospitalization period. 
 The relationship between stress and sleep is complex and multidimensional. Changes in 
sleep due to stress, can be described as two competing avenues: the “turn-on” reaction which 
leads to an increase in anxiety, vigil, with activation of  the sympathetic adrenergic systems 
resulting in difficulties of  initiating and maintaining sleep. Opposing to these reactions, one can 
find the “shut-off ” response, meaning a failure to regain a prior state of  well-being and/or a 
way to cope with stress; this last behavior consists of  a systematic withdrawal and turning away 
from external and internal stimuli, lessening activity level and increasing and deepening sleep [7]. 
 Stress reactions vary depending on the child’s developmental stage and age [8,9] and may be 
manifested as a clear physical or behavioral reaction, i.e. crying, retreating, aggressive or defensive 
behaviors, headaches, stomach aches, specific motor behaviors (nail biting, hair curling), and 
sleep alterations, among others [10].  
 
 Play is an activity that can illustrate how children are coping with stress. It can also influence 
the balance between children and their environment and may represent a process by which kids can 
control contingencies and affect outcomes. It is unstructured play that particularly permits children 
to control events, ideas, and relationships [11, 12]. Furthermore, unstructured play is one of  many 
activities that may be adapted to a wide age range, functioning as a useful strategy to promote health 
and well-being. It is easily accomplished in hospital environments and appears to be appropriate 
to help children cope with stressful conditions [13]. In fact, there seems to be a positive linear 
correlation between play activities and improved coping abilities among children [14]. 
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 Many studies have associated stress with sleep difficulties in infants, children, and adults 
[15, 16]. Other papers have studied pediatric populations’ sleep but mainly for chronic or severe 
diseases [17-23] and generally in critical care situations, painful events or with the use of  sleep 
medication. But to the best of  our knowledge, there are no studies concerning children’s sleep 
in common hospital wards, considering the stress they might be going through, in relation to the 
hospitalization process itself.
 The objective of  this study was to examine the effect of  hospitalization in children‘s sleep, 
considering an intervention aimed to facilitate adaptation to the new environment (hospital). We 
hypothesized that children would have altered sleep parameters (SP) during a hospital stay, and 
that these changes would be less accentuated if  they engaged in an activity focused to facilitate 
adaptation to this new environment.  We also wanted to verify how the intervention affected SP 
in relation to gender, age, social class, and previous experience with hospitalization.
Method
Participant selection
 We studied 131 children hospitalized in a pediatric facility part of  the public health 
system in the city of  Sao Paulo, Brazil. Children selected for the study, had to be admitted to 
the hospital due to infectious respiratory diseases. This diagnosis was selected because it is one 
of  the most frequent causes for hospitalization among our population. Children’s inclusion 
followed all individuals admitted with the diagnosis mentioned above, and ages between 4 and 
14 years old. Caretakers capable of  answering the questionnaires had to accompany them. 
Children admitted with neurological or psychiatric disorders, restrictions to locomotion, and 
other common childhood diseases (that were not respiratory ones) were excluded. Children 
using medications previously or during hospitalization that could influence sleep parameters 
(antihistaminic, anticonvulsants, benzodiazepines, among others) were also excluded.
Sleep Environment
 This study was conducted in two wards of  the hospital. There are 12 rooms in each ward 
and every room can accommodate 3 children and their caretakers in appropriate beds. There are 
no TV, radio or telephone sets in the rooms. Each room has its own bathroom. Rooms are well 
ventilated and quite dark at night, except for lights used by nurses. Nurses’ station is halfway 
across the ward, but does not face directly any of  the rooms. Caretakers are allowed to take cell 
phones into the rooms
Sample Stratification
 The sample was divided in three subgroups according to age range, following 
developmental criteria [24, 25]: age range 1, (from 4 to 7 years); range 2, (7.1 to 11 years); range 
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3, (11.1 to 14 years). The stratification according to age ranges intended to control the variation 
in sleep patterns due to maturation processes.
 The present study was authorized by the CFCH Ethics Committee (process number 
13000736) and by the Federal University of  Sao Paulo Ethics Commission (process 1679/05). 
All the children’s caretakers signed a consent form.
Randomization
 Children were divided into two groups: the Playing Group (PG), formed by children 
admitted to one of  the wards that participated in play activities during hospitalization, with 74 
children  (56.48%); and the Non-Playing Group (NPG), which consisted of  children admitted 
to a ward that did not engage in play activities, with 57children (43.51%). Patients were randomly 
designated to one of  the two wards of  the hospital. Physicians who were not aware of  the study 
made this designation, as there is an official (State of  Sao Paulo Health Secretariat) centralized 
system for controlling vacant beds (around 50 000 beds) in public hospitals in our state. As a 
physician decides to hospitalize a child after clinical examination, he/she consults this central 
system to learn where vacant beds are available. To further secure randomization, a ward was 
designated to include the PG or NPG by a raffle. To prevent keeping one ward from engaging 
in play activities for an extended period of  time, and to avoid preventing children not included 
in the research from playing, we included new groups of  children only after discharge of  former 
groups. Subsequently, a new raffle was performed to determine which ward would participate 
in play activities. By means of  these randomization processes, we were able to guarantee that 
neither patients nor researchers could predict in which group a child would be included.
Assessment
 On the first day of  hospitalization, a trained researcher visited the beds and explained to 
the child’s caretaker the proceedings of  the study; he also filled a questionnaire with the child’s 
data, and for the remaining of  the child’s hospitalization time, this researcher came to his/her 
bed at 8:00 AM and 7:00 PM daily, to collect sleep logs Assessment instruments. All caretakers 
filled an identification card with the child’s data and previous experience with hospitalization. 
Researchers used The Child’s Depression Inventory (CDI) [26], which consists of  27 questions 
with stratified alternatives according to Likert scale. They aim to detect traits of  depression; 
scores equal or above 18 may be indicative of  depression and this questionnaire was validated 
in Brazil [27]. Economic and social parameters were assessed using Pelotas Social Scale, a 
standardized assessment instrument developed and validated in Brazil [28] , which classifies the 
population into six categories, according to professional and educational levels; classifications 
vary from 1 (the highest score and social level) to 6 (the lowest). These variables were included 
to eliminate any bias due to social stress or traits of  depression that might influence sleep 
parameters.
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Sleep logs were collected daily, twice a day, by trained researchers with the child’s caretaker 
information. They described the following SP: number of  nights of  hospitalization (NH), total 
sleep time during hospitalization (TST), sleep time at night (STN), time spent in bed at night 
(TB), sleep latency (SL), sleep efficiency (SE). Number of  awakenings during the night (NA) 
was considered when they lasted 5 minutes or more [29] to avoid records of  brief  awakenings 
caused by staff ’s manipulation at night and in order to increase specificity. Time spent awakened 
during the night (TA), number of  naps during the day (NN), and time spent napping during the 
day (TN) were also reported. 
 Sleep logs are a common, well known descriptive instrument used in sleep studies [30-
32]; they are easy to handle,  instructions of  use are accessible, they are low cost,  and do not 




qThe toy library of  the hospital is formed by a variety of  toys made of  appropriate material for 
the hospital environment, and interests children from three months to 15 years of  age. Toys are 
stored in a proper room where children are invited to play twice a day, in the morning and in the 
afternoon, as soon as the nursing staff  finishes routines. Toys are also taken to children’s beds 
and remain there for the whole day.
 Playthings are gathered in the toy library as follows: “home” toys that comprise all kinds 
of  kitchenware, including plastic representations of  fruits and vegetables, sinks, ovens, and 
house appliances in general, as well as house furniture and miniature imitations of  telephones, 
television, and radio sets. Another section consisting of  “beauty” toys, include imitations and 
miniatures of  hairdryers, mirrors (plastic), combs, and all kind of  hair ornament as well as 
sunglasses, gloves, and fake make-up. A section that gathers all kinds of  cause-and-effect toys 
with different complexities includes very simple ones for toddlers to complex toys suitable for 
older children. Games comprise another section, and include puzzles, all kind of  competitive 
games, memory games, cards suitable for children, chess, and checkers and so on. Dolls and 
also “doll-like” toys for boys, as well as small plastic animals, plastic cars, planes, motorcycles 
and balls form another section, besides “doctor and nurse” toys. In addition there are many 
miniature objects referring to daily life, like small fruit stands, small cars that a toddler can 
actually drive, small plastic horses that a small child can ride, etc. 
 In the present study, all children from the PG came to the toy library every day (including 
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weekends) at 10:30 a.m. and played until 11:30 a.m. In the afternoon they came at 2:00 p.m. and 
played until 3:00 p.m. They could also take toys to their beds, but these toys were collected at 
the end of  the day to follow cleaning protocols. Trained professionals, 10 entertainers, and an 
occupational therapist (OT) from the hospital neuropsychiatry staff  monitored play activities. 
These entertainers are elementary school teachers who work in the toy library of  the hospital 
and were specially trained by the OT in neuropsychological development, pediatric pathologies, 
and hospital routines. The entertainers work under the OT’s direct supervision and each day 
there are at least three entertainers to assist children in the toy library. These entertainers as 
well as the child’s caretaker do not interfere in play activities unless a child asks them to do so. 
Children are free to play alone, with any other child present at the toy library or with an adult 
as they choose. In addition to that, no adult stimulates the child to play: he/she can stay only 
looking for the time he/she wishes or not play at all. Adults help children get toys from higher 
shelves when they are requested, and most of  the times simply supervise activities to keep them 
on the safe side.
 The number of  children who use the toy library varies daily, as clinical conditions also 
fluctuate which can reduce children’s motivation to engage in play activities. During our research, 
we had a range of  six to 15 children at each session, but not all were included in this study, as 
different diagnoses and age ranges were present in the wards.
 Children in the NPG did not attend recreational activities, but were all taken out of  their 
rooms every day at the same time the PG went to the toy library. The NPG went for a walk in 
the hospital gardens; taking the NPG out of  their rooms for the same amount of  time as the PG 
lessened possible bias that could result from only one group being exposed to environmental 
conditions that could lower stress levels. This stroll also allowed the NPG children to have 
contact with the entertainers who accompanied them, with the intention of  eliminating bias 
resulting from improvement from contact with hospital staff  and peer socialization. Each day, a 
number varying from five to 15 children participated in this strolling activity, but not all of  them 
participated in the study. This group of  children did not receive any kind of  toy in their beds. 
Moreover, they and their parents/guardians were closely monitored, the latter being instructed 
to avoid any objects that could be used as toys; nurses, who usually do not leave any kind of  
material on the beds, were urged to avoid distracting children in this group with any kind of  
objects or diversions. Entertainers also visited the NPG children’s beds on the first day of  
hospitalization and invited the patients for a stroll. If  the child so desired, his or her parent or 
guardian could accompany them. The strolling activities occurred every day, twice a day, while 
hospitalization lasted. Every day, sleep logs were collected in this group either.
 On the first day of  hospitalization, entertainers visited the PG children’s beds and invited 
them to play in the toy library, interacting with the professionals, other children, or parents/
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guardians as they wished. Play activities were unstructured so that they would not act as added 
stressors to the hospitalization process and they also allowed children to maintain their own play 
routines.
 The play routines as well as the strolling routines were performed each and every day of  
the hospitalization period.
Statistics Analysis 
 After analyzing data for normality, t-tests were used to compare children’s sleep 
parameters(dependent variable) of  those who played or did not play (independent variable), 
according to gender, age, socioeconomic level, , and previous experience of  hospitalization 
(controlling variables). Chi-squared tests and Fisher’s exact tests were used to study categorical 
variables, such as children’s distribution in the sample. ANOVA tests with Newman-Keuls post-
test and Kruskal-Wallis tests with Dunn’s post-test were used to compare sleep parameters in 
relation to gender, age, social classification, and previous experiences of  hospitalization as well 




 We studied 131 children, 68 boys (55.7%), age range from 4 to 14 years old (mean age 
was 7.19 ± 2.57 years old). Mean number of  NH was 6.38 ± 4.21 nights. During selection, five 
children (all boys) presented CDI scores higher than 18, indicating possible traces of  depression; 
these children were excluded from the study and sent to our psychiatric service. Demographic 
data of  the sample with final numbers can be seen in table 1. 
Sleep Parameters
Previous experience with hospitalization
 Previous experience with hospitalization did not alter sleep. No significant differences 
in sleep parameters were found between those who had previously experienced hospitalization 
compared to those who did not have experience. These parameters can be seen in table 2
Social classification
 Social classification also did not influence SP in children; parameters in relation to social 
classification can be seen in table 3
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Gender, age range and intervention
 • Boys, age range 1, PG (n=23, mean age=5.53± 0.95 years)  versus  boys,  age range1, 
NPG (n=13, mean age=4.73± 0.69 years):
 TTS was 43.3% longer for the NPG compared to the PG. NN also showed higher 
values for the NPG (39.2%), as well as TN (30.3% longer in the NPG). 
 • Boys, age range 2, PG (n=13, mean age=8.23± 1.11years)  versus boys,  age range2, 
NPG (n=13, mean age=9.03± 1.25 years):
 In this age range, TTS was slightly higher (2.54%) in NPG. NN was 51.93% bigger for 
this group as well as TN (57.37%).  
 • Boys, age range 3, PG (n=3, mean age=11.95± 0.39years) versus boys,  age range3, 
NPG (n=3, mean age=13.36± 1.1 years):
 NPG had longer TTS (20.43%) than PG and also bigger NN (45.1%); this group also 
spent 72.98% more time napping when compared to the PG. 
 • Girls, age range 1, PG (n=21, mean age=5.46± 0.88years)  versus  girls,  age range1, 
NPG (n=15, mean age=5.54± 0.79 years):
 TST was almost equal between the studied groups in this age range. 
 
 • Girls, age range 2, PG (n=10, mean age=8.42± 0.99 years)  versus  girls,  age range2, 
NPG (n=9, mean age=8.8± 1.32 years):
 NPG showed longer TTS (8.14%) than PG. NN was also bigger (32.47%) for NPG as 
was TN (22.47%). 
 
 • Girls, age range 3, PG (n=4, mean age=13.07± 1 years)  versus girls,  age range3, NPG 
(n=4,  mean age=13.06± 1.19 years):
 NPG had longer TTS (9.34%), bigger NN (65.08%), and more extended TN (69.2%) 
than PG. 
 Considering gender, differences between groups were not noteworthy. Complete data 
of  SP in relation to gender, age and the intervention, can be seen in table 4.
Discussion
 We studied the effects of  play activities on hospitalized children’s sleep, in the age range 
of  4 to 14 years old.  Our hypothesis was that alterations in sleep due to the hospitalization 
process would be diminished by a well studied intervention used with children, like free play 
activities [14, 33].  
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 TST was higher in the NPG when compared to the PG for boys in age ranges 1 
(43.3%), and 3 (20.43%), and for girls in age ranges 2(8.14%) and 3 (9.34%).  If  we look at other 
data concerning these specific groups we observe that those children who slept more during 
hospitalization and belonged to NPG, also had more NN at daytime as well as spent more time 
napping (see table 4).  
 The well known stress theories may help explain these apparently inconsistent results; 
literature [34] reports basic models of  response from the sleep-wake system: 1) the “turn-on” 
response of  the “alarm” phase [35], which leads to a state of  hyper vigilance, and 2) the “shut 
off ” response consequent to the state of  tiredness, conducting to a circumstance where activity 
is reduced, ensuing preservation of  energy and leading to prolonged sleep [16]. These models 
of  functioning are apparently related to ways of  coping [36] and can be described as 1) problem-
focused coping, b) emotion focused coping and c) disengagement [16]. These “turn-on” and 
“shut-off ” reactions documented in sleep as a response to stress are consistent with the natural 
course of  stress reactions as seen in animal studies. The initial phase of  the stress reaction is 
represented by increased agitation and activity level, protest and struggle to regain control, 
fitting with the “turn on” reaction; this first behavioral manifestation is then replaced by a stage 
of  decreased activity, withdrawal, and signs of  helplessness. These findings have been explained 
by the conservation-withdrawal hypothesis [7, 37]. 
 The last option (“turn-off ”) might have been used by our children in the NPG, since 
this coping technique favors disengaging from the threatening situation as well as related 
thoughts and emotions.  Besides, specialized literature [16] suggests that the coping style 
leading to disengagement (and then dissociation), would most certainly favor an escape to sleep. 
An analysis of  the sleep and stress literature [16, 34] indicates that a coping style that favors 
dissociation and disengagement would more likely lead to “breakout to sleep.”  
 Just as alterations in sleep patterns affect hypothalamo-pituitary-adrenocortical (HPA) 
functioning, alterations in HPA hormones also influence sleep patterns. Animal research has 
uncovered changes in sleep patterns in rats with surgically or genetically altered HPA axes [38]. 
These data may help to understand that children who can use external strategies to manage 
stress do not have to use sleep as a coping strategy. As we stated before, the use of  sleep as a 
retreat from stressors is well described in the literature [39] mainly for younger children [40]. 
Agreeing with these data, boys in our study from NPG in age range 1 slept more than those in 
age range 3, as well as girls in the same groups. These groups did not have an activity to help 
them cope with the stress of  the hospitalization period, and they slept more than those who 
played; more so, the younger ones slept even longer, probably due to age range and also because 
younger subjects tend to use more frequently sleep as a coping strategy [40]. 
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 It is a known fact that sleep changes along lifetime, especially in children. Agreeing 
with data found in the literature, our younger children slept more. Therefore, we compared our 
groups stratifying them by age ranges in order to control variables such as maturation in SP due 
to age [41].
 Boys in our sub groups slept more than girls. Studies have found genetically determined 
differences for cortisol (the most important stress hormone) levels for males and females, as 
well as differences in secretion of  cortisol related to behavioral and emotional conditions [14, 
42]. It is well established that boys and girls show different abilities to cope with stress. Boys 
seem to show stronger stress reactions than girls, and the last seem to deal better with stressful 
situations needing less external resources for doing so [14, 43]. 
 All the children in our study were sick; consequently they all had the same influence on 
sleep due to illness. The children in our PG who slept less than those in NPG, actually did not 
go through sleep deprivation. Each of  the groups (PG and NPG) had enough hours of  sleeping 
time (TST for Girls in PG age range 1 was 620.90± 78.63 minutes, or 10.34 hours; age range 
2 had 568.91±131.18 minutes or 9.48 hours, and age range 3 presented TST of  535.17±59.34 
minutes or 8.9 hours. Similarly, boys in PG had TST of  641.53±324.24 minutes or 10.6 hours 
in age range 1, 595.39±45.68 minutes or 9.9 hours in age range 2, and age range 3 had TST of  
499.58±78.70 minutes or8.3 hours), as precluded in literature for their age range [41], therefore 
did not suffer from lack of  sleep that could influence immunity. What may have happened is 
that those children in the NPG used sleep as an escape for the stress of  hospitalization and then 
slept more. [3, 16, 44].
 Stress is assumed to down regulate immunity because it activates the autonomic nervous 
system fibers that come down from the brain to lymphoid organs [45], as well as triggering the 
secretion of  hormones and neuropeptides that bind to white blood cells and alter their function 
[46]; such conditions diminish the capacity of  the immune system to face challenges and mount 
an effective response [47, 48]. So, even though children in NPG slept more than those in PG, 
they had fewer resources to face prolonged stressors represented by the hospitalization and 
the disease. It may be possible that this exceeding sleep was somehow prejudicial to health 
outcomes since it might be masking higher levels of  stress.
 Children that did not play showed higher number of  naps than those who played. Kids 
in the PG could take their toys to their beds, which probably prevented them from taking too 
many naps. On the other hand, those children who did not play might have used sleep  as an 
escape of  stressful environments as referred previously, or simply slept because they were bored 
[49,50] .
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As it may be seen in girls from age range 3, those who played slept more than those who did 
not. In a previous study of  ours, regarding levels of  stress (using measures of  urinary cortisol) 
and play activities  [51], we found a  significant difference in levels of  this hormone  between 
two groups with similar characteristics , adding to the idea that play improved not only sleep but 
levels of  stress as well. 
 Considering sleep latency (SL) for all sub groups, NPG showed higher values than PG. 
As the environment was similar for both groups (PG and NPG), differences in sleep onset 
should not be attributed to noise, light or hospital routines. These data reinforce the notion that 
the stress of  hospitalization interfered more strongly in the NPG children’s SP. 
According to some studies, personality, temperament, gender, and age may represent significant 
factors that may have a considerable impact on how a child copes with stressors. It may be 
possible that the components of  specific groups had some personal characteristics that helped 
them deal better with their period of  hospitalization.
 We did not assess temperament in this study; this fact may represent a limitation, since 
characteristics on this feature seem to influence reaction to stressors and coping abilities [52]. 
Furthermore, our research was restricted to only one pediatric diagnosis (respiratory disease) 
due to methodological questions (avoidance of  biases). This fact may influence the external 
validity of  the study, since reactions to stress might vary according to different types of  illness. 
Nonetheless, our study reinforces the concept that children who face the overwhelming 
experience of  illness and hospitalization use play as a lifeline through which they face their 
experience and learn how to cope with the situation [49-54]. 
Conclusion
 The intervention play used in hospital environments seems to be an efficient tool to help 
coping with a new environment that could affect sleep in children, but acts differently in distinct 
age ranges. Our study apparently showed that children who played during a hospitalization 
period did not have to use sleep as a coping strategy to deal with the stress of  the referred 
hospitalization.   A more comprehensive study regarding specific characteristics of  each age 
range and different types of  illness is necessary to clarify data found in this research. 
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Dormir em casa e dormir no hospital
CLARISSE POTASZ; MARIA JOSE VILELA DE VARELA; LUCIANE COIN DE 
CARVALHO; LUCILA FERNANDES DO PRADO; GILMAR FERNANDES DO PRADO 
Resumo
 Estudamos o sono de crianças hospitalizadas em enfermarias comuns por doenças 
infecciosas respiratórias, e então comparamos estes dados com dados relativos ao sono destas 
mesmas crianças em casa.
 Usamos diários do sono e a Escala de Distúrbios do Sono para Crianças para examinar 
o padrões de sono em casa e no hospital, em 139 crianças, com idades entre 4 e 14 anos. 
Cuidadores capazes de responder aos questionários tinham que acompanhar os pacientes.
 As crianças em nossa amostra dormiram mais em casa do que no hospital, mostrando 
que os efeitos da doença não compensaram o estresse causado pela hospitalização com todas 
suas implicações.
 Se considerarmos a importância do sono sobre os mecanismos imunológicos envolvidos 
no combate aos processos infecciosos, deveremos conduzir estudos avaliando as intervenções 
que possibilitem às crianças tempos maiores de sono, avaliando desfechos como tempo de 
internação, índices de complicação, custos de tratamento e morbidade.
Palavras chave 
 Sono, crianças, hospitalização.
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CARVALHO; LUCILA FERNANDES DO PRADO; GILMAR FERNANDES DO PRADO 
 É conhecimento comum que as pessoas querem dormir mais quando estão doentes, 
principalmente com processos infecciosos leves. Atualmente, vários modelos fornecem 
evidências que as doenças infecciosas são acompanhadas por alterações no sono, e componentes 
da resposta imune parecem fornecer a ligação fisiológica entre sono e infecção1.
 O sono é um processo neurológico complexo, importante para a homeostase dos 
mamíferos. Os adultos em geral, necessitam de 6.5 – 8 horas de sono por dia. As crianças 
necessitam de mais sono, enquanto as pessoas mais velhas requerem menos sono do que adultos 
jovens. Mediadores imunológicos, principalmente as citosinas, sinalizam o sistema nervos central 
(SNC) para regular os padrões normais de sono, alterar o sono em caso de doenças infecciosas 
e patologias, e induzir as alterações comportamentais e surgimento de sintomas associados com 
doenças.  A sonolência e o sono excessivo são ligados subjetivamente, a respostas precoces às 
infecções agudas. Na ocorrência destas últimas, tanto a quantidade como a qualidade do sono 
são alteradas2.
 Estudos recentes em humanos indicam que manter os padrões normais de sono pode 
diminuir acentuadamente o TNF-α produtor de CD8+células T3, e aumentar a resposta primária 
de anticorpos a vacinas, por exemplo4, 5. O fato de que as citosinas, fatores de crescimento e 
quimiocinas sejam capazes de regular comportamentos de sono-vigília, indica um envolvimento 
importante dos neuro e imunomoduladores na regulação homeostática do sono, representando 
uma exigência considerável para os estados saudáveis2.
 Os problemas de sono são especialmente prevalentes num ambiente de cuidados 
intensivos, num momento quando a necessidade de descanso adequado seja talvez o mais 
essencial6. Um estudo mostrou que os pacientes acham que eles não dormem o suficiente à 
noite no hospital. O desconforto, preocupações e dores são alguns dos fatores que podem 
ajudar a manter os pacientes acordados, além do ambiente e procedimentos da equipe7.   Outra 
pesquisa examinou o sono de crianças na unidade de terapia intensiva, e concluiu que estes 
pacientes dormiam significativamente menos do que era normal para crianças da mesma idade8.
Muitos estudos na literatura descrevem o sono de pacientes em hospitais, principalmente em 
unidades de terapia intensiva para adultos9-14, enquanto outros estudaram o sono de populações 
pediátricas, mas principalmente para doenças severas ou crônicas15-21, e geralmente em condições 
de cuidados críticos, eventos dolorosos ou com o uso de medicamentos para o sono. Além do 
mais, os dados foram limitados a estudos observacionais que incluíam desfechos tais como 
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queixas de sono e diários da equipe22. Assim, ao que parece, não há estudos descrevendo o sono 
de pacientes pediátricos durante um evento de hospitalização que envolva uma doença comum 
na infância, bem como a internação em enfermarias comuns, sem o uso de medicações que 
possam influenciar parâmetros de sono (PS), comparados com o sono em casa. 
 O objetivo desta pesquisa foi investigar o sono de crianças durante um período de 
hospitalização em enfermarias comuns, em relação à idade e sexo, e comparar estes dados com 




 Estudamos 139 crianças hospitalizadas num hospital pediátrico pertencente ao sistema 
público de saúde na cidade de São Paulo, Brasil. As crianças selecionadas para o estudo 
tinham que ser admitidas no hospital devido à doença respiratória infecciosa. Escolhemos este 
diagnóstico porque ele é uma das mais frequentes causas de internação em nossa população. 
A inclusão das crianças teve como critério o diagnóstico mencionado acima, e idades entre 4 
e 14 anos. Responsáveis capazes de responder aos questionários utilizados no estudo tinham 
que acompanhá-las. Crianças admitidas com desordens neurológicas ou psiquiátricas, restrições 
à locomoção, e outras doenças comuns da infância (que não fossem doenças respiratórias 
infecciosas) foram excluídas. Crianças que usavam medicações que pudessem influenciar 
os PS, previamente ou durante a hospitalização (anti-histamínicos, anticonvulsivantes, 
benzodiazepínicos entre outros), também foram excluídas.
Ambiente de sono
 Este estudo foi conduzido em duas alas do hospital. Há 12 quartos em cada ala e cada 
quarto pode acomodar três crianças e seus responsáveis em leitos apropriados. Não há aparelhos 
de televisão, rádio ou telefone nos quartos. Cada quarto tem seu próprio banheiro. Os quartos 
são bem ventilados e bastante escuros à noite, com exceção das luzes usadas pela enfermagem. 
O posto de enfermagem fica no meio da ala, mas não se defronta diretamente com nenhum 
quarto. Os cuidadores podem levar telefones celulares aos quartos. 
Estratificação da amostra
 A amostra foi dividida em três subgrupos de acordo com a faixa etária, segundo critérios 
de desenvolvimento23, 24: faixa etária 1 (de 4 a 7 anos de idade); faixa 2 (7.1 a 11 anos); e faixa 3 
(11.1 a 14 anos). A estratificação por faixas etárias pretendeu controlar a variação nos PS devido 
aos processos de maturação. 
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 O presente estudo foi autorizado pelo comitê de ética do hospital (processo número 
13000736) e pelo comitê de ética da Universidade Federal de São Paulo (processo 1679/05). 
Todos os responsáveis pelas crianças assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido.
Instrumentos de Avaliação
 No primeiro dia de hospitalização, um pesquisador treinado visitou os leitos e explicou 
ao cuidador da criança os procedimentos do estudo; ele também preencheu um questionário 
com os dados da criança, e pelo resto do tempo de hospitalização da criança, este pesquisador 
compareceu ao leito às 8 horas da manhã e às 19 horas diariamente, para recolher os diários do 
sono. Estes diários eram recolhidos diariamente, duas vezes por dia por pesquisadores treinados, 
com as informações dos cuidadores das crianças.  Eles descreviam os seguintes PS: número de 
noites de hospitalização (NH), tempo total de sono durante a hospitalização (TTS), tempo de 
sono à noite (TSN), tempo gasto na cama à noite (TC), latência do sono (LS), eficiência do 
sono (ES). O número de despertares durante a noite (ND) foi considerado quando duraram 
5 minutos ou mais 25 para evitar registros de despertares breves causados pelas manipulações 
da equipe durante a noite, e para aumentar a especificidade. O tempo gasto acordado à noite 
(TA), número de cochilos durante o dia (NCO), e tempo gasto cochilando durante o dia (TCO) 
também foram relatados.
 A Escala de Distúrbios do Sono para Crianças (SDSC)26, validada na Brasil27, também foi 
usada para medir nesta pesquisa, os PS em casa. Ela é formada por 26 perguntas, e as respostas 
são estratificadas numa escala Likert. Os resultados são apresentados em termos de freqüência e 
o questionário apresenta normas padrão, com uma sobreposição do grupo de idade normativo 
com aquele avaliado no presente estudo.
Análise Estatística
 Os dados foram analisados para distribuição – tempo de sono à noite, tempo de cochilos, 
tempo passado acordado, etc., e mostraram valores normais. Testes T de student foram aplicados 
para comparar os padrões de sono em relação a sexo e idade no hospital, e em seguida para 
comparar este grupo de dados com aqueles obtidos em casa. O intervalo de confiança adotado 
foi de 95%. 
Resultados
 Estudamos 139 crianças, 74 meninos (53.2%), numa faixa etária de 4 a 14 anos de idade 
(idade média de 7.21 ± 2 anos). O número médio de NH foi de 6.33 ± 4.12 noites. Os dados 
demográficos da amostra podem ser vistos na tabela I. 
 Sono à noite, latência do sono e despertares estratificados por sexo e faixa etária:
 Os dados dos meninos na faixa etária 1 mostraram que eles dormiam em média 600 
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minutos em casa (10 horas); durante o período de hospitalização, este grupo dormiu 998,66 ± 
1614.17 minutos (16.6 ± 26.9 horas), p=0.0018. As LS em casa ficaram na média de 15 minutos, 
enquanto no hospital a LS foi de 16.72 ± 6. 67 minutos, p < 0.0001. Os meninos na faixa etária 
2,  também dormiram  600 minutos em casa, em média (10 horas), enquanto que durante a 
hospitalização eles dormiram  550.07 ± 57 minutos (9.1 ± 0.9 horas), p < 0.0001.A LS em casa 
para este grupo foi de 15 minutos e no hospital 17.96 ± 10.39 minutos, p < 0.0001.  Os meninos 
da faixa 3 também dormiram uma média de 600 minutos em casa (10 horas); no hospital, este 
grupo dormiu 467.5 ± 102. 53 minutos (7.7 ± 1.7 horas), p = 0.04. Os valores médios para LS 
foram os mesmos para este grupo em casa e durante o período de hospitalização. 
 
 As meninas na faixa etária 1 dormiram em média 600 minutos em casa (10 horas) e 
542.92 ± 76.47 minutos (9 ± 1.2 horas) no período de hospitalização, p < 0.0001. A LS em casa 
foi de 15 minutos em média e no hospital de 19.52 ± 19.08 minutos, p<0.0001. Na faixa etária 
2, as meninas dormiram 548.67 ± 49. 69 minutos (9.1 ± 0.8 horas) no hospital e uma média de 
600 minutos em casa, p < 0.0001. Os valores para LS não variaram em casa e no hospital para 
este grupo. Meninas incluídas na faixa etária 3 dormiram 600 minutos em média em casa (10 
horas), e 472.11 ± 71.80 minutos no hospital (7.8 ± 1.1 horas), p< 0.001. A LS para este grupo 
foi de 15 minutos em casa e de 34.8 ± 28.74 minutos durante a estadia no hospital, p= 0, 017.
O número de despertares à noite (ND) e o tempo desperto à noite (TA) também foram 
estudados, comparando os dados em casa e durante o período de hospitalização, considerando-
se aqueles que nunca ou raramente acordavam à noite e aquelas crianças que frequentemente 
acordavam durante a noite em casa. Estes dados podem ser vistos na tabela 2 (meninos) e na 
tabela 3 (meninas).
Comparação entre meninos e meninas
 Tanto meninos como meninas apresentaram uma média de 600 minutos (10 horas) de 
sono em casa. Durante sua estada no hospital, os meninos dormiram 640. 72 ± 758.21 minutos 
(10.6 ± 12.6 horas), enquanto as meninas dormiram 528.01 ± 85.16 minutos (8.8 ± 1.4 horas), 
p<0.0001. Os meninos acordaram 0.27 ± 0.37 vezes durante a noite e as meninas 0.32 ± 0.49 
vezes, p< 0.0001. Os meninos passaram 15.41 ± 23.11 minutos despertos à noite (0.2 ± 0.3 
horas), e as meninas 15.72 ± 25.48 minutos (0.2 ± 0.4 horas), p<0.0001.
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Discussão
 Estudamos os parâmetros de sono em 139 crianças (com idades variando de 4 a 14 
anos), hospitalizadas por doenças respiratórias infecciosas. O sexo e principalmente a faixa 
etária exerceram forte influência sobre estes parâmetros, como era esperado.
 
 Os meninos na faixa etária 1 dormiram mais durante a hospitalização  (16.6 ± 
26.9 horas) do que em casa (10 horas).  É conhecimento comum que a enfermidade afeta 
profundamente a fisiologia de vários sistemas, para provocar uma mudança no comportamento. 
O comportamento de doença provavelmente evoluiu para conservar e/ou re-direcionar a 
energia para o combate da infecção28, aumentar a resistência a infecções no futuro e promover 
a recuperação ao redefinir prioridades29. O ritmo circadiano do sono é regulado por interações 
multifacetadas entre os sistemas neural, endócrino e imunológico. Estudos examinando as 
mudanças nos padrões de sono normais com privação de sono, infecções e inflamações e sob 
condições patológicas mostraram que o sono é influenciado por uma diafonia (cross-talk) entre 
o cérebro e o sistema imune2.  O sistema imune e os centros no cérebro que regulam o ritmo 
circadiano e o sono são conectados bidireccionalmente30-32, e a ativação imunológica durante 
uma infecção pode, portanto, induzir o sono de ondas lentas, um mecanismo que, como outros 
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aspectos do comportamento na doença, pode ajudar a combater o patógeno33, aumentando 
o tempo de sono. Consequentemente, doenças infecciosas, desordens físicas e mentais, são 
comumente associadas com fadiga e sonolência. Após um desafio imunológico, as células do 
sistema imune secretam citosinas inflamatórias, tais como IL-1,TNF- ± e  IL-6, que induzem 
comportamentos para doença, incluindo o sono34.
 Os meninos nas faixas etárias 2 e 3, e as meninas nos três grupos de idade, dormiram mais 
em casa do que no hospital, apesar da presença da doença infecciosa. Poder-se-ia argumentar que 
crianças mais velhas avaliam diferentemente um período de hospitalização, e, portanto estavam 
mais suscetíveis a fatores estressantes resultantes deste evento. Os níveis de desenvolvimento 
tem um impacto significante na resposta de uma criança à hospitalização35.  Uma das teorias 
mais aceitas sobre enfrentamento implica que esta habilidade muda o esforço cognitivo e 
comportamental para lidar com demandas internas e/ou externas, avaliadas como excessivas 
para os recursos do indivíduo36, 37. Ainda assim, padrões de sono não são exclusivamente a 
conseqüência de hábitos que podem ser escolhidos liberalmente, mas podem ser afetados por 
condições físicas, mentais ou sociais. Portanto, se o tempo ou o local são diferentes, o impacto 
do sono sobre a saúde pode ser diferente e vice-versa38-40. 
 É sabido que a hospitalização é um evento estressante para as crianças. Muitos 
pesquisadores descreveram os medos e preocupações de crianças em idade escolar, com relação 
à doença e hospitalização35. Deste modo, a hospitalização pode ter representado um estressor 
forte o bastante para estes grupos de crianças, de modo que a duração do sono fosse mais 
intensamente influenciada por fatores do estresse do que pela própria doença. 
 Inesperadamente, as meninas mais jovens (faixa etária 1), também dormiram mais em 
casa (600 minutos) do que no hospital (542 ± 76.47 minutos). Isto pode ser explicado pelo 
modo como as pessoas reagem ao estresse em relação ao sexo e estágio de desenvolvimento41.
Os poucos dados disponíveis, incluindo respostas ao estresse cirúrgico, estresse psicossocial 
em laboratório, e indução com CRF parecem apontar para respostas similares de cortisol 
relacionadas ao estresse em crianças mais jovens ou mais velhas sem diferença aparente entre 
os sexos42, 43. No entanto, a direção e magnitude das diferenças sexuais na saúde variam de 
acordo com o sintoma/condição e fase do ciclo de vida. Excessos femininos são encontrados 
consistentemente durante a vida, para estresse (distress), mas são bem menos aparentes, e até 
mesmo reversos, para certos sintomas físicos e determinadas condições44.
 Os dados de LS foram consistentemente mais altos no hospital do que em casa para 
a maioria dos grupos. Estes números são consistentes com estudos na literatura mostrando 
que o sono em ambientes hospitalares pode ser perturbado por sons e rotinas estranhos45. 
As enfermarias são reconhecidamente, um ambiente um tanto hostil para a indução e/ou 
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
267
manutenção do sono. Muitos fatores contribuem para esta afirmação: primeiro aparecem os 
fatores ambientais, que podem incluir barulho, temperatura, quartos e camas estranhos.  Em 
seguida, devem ser considerados os aspectos fisiológicos, como a dor, processos da doença, 
medicação, instrumentos invasivos, etc. Finalmente, os aspectos psicológicos poderiam também 
influenciar o início do sono e sua manutenção, tais como ansiedade, medo e aumento geral dos 
níveis de estresse devido à situação como um todo, por exemplo10. 
 Outro item relevante encontrado em nosso estudo foi o número de despertares, e o 
tempo gasto acordado à noite. Havia dois grupos distintos em nossa amostra com relação a 
estes parâmetros do sono: um grupo que costumava acordar durante a noite em casa, e o outro, 
que nunca acordava neste período. O segundo grupo mostrou números significativamente mais 
altos de despertares e passou mais tempo acordado durante a estadia no hospital. Um estudo 
encontrado na literatura mostrou que em geral, o barulho ambiental era responsável por 17% dos 
despertares durante o sono. Os despertares relacionados com ruídos do ambiente consistiram 
uma média de 11.5% ± 11.8% do total de despertares do sono por sujeito. Neste estudo, o índice 
de despertar médio relacionado ao barulho do ambiente foi de 1.9 ± 2.1, significativamente 
menor que as médias de índices de despertares espontâneos -não pelo barulho - (9.6 ± 4.9)9. Os 
dados encontrados por estes autores parecem coerentes, já que as condições ambientais eram as 
mesmas para todos os nossos grupos. Consequentemente, podemos concluir que as causas para 
os despertares na nossa amostra, principalmente para aqueles que nunca acordavam em casa, 
muito provavelmente deveram-se a diferenças nas condições de sono em casa e no hospital.  O 
grupo que despertava frequentemente em casa, talvez dormisse em ambientes mais barulhentos 
ou conturbados que o outro grupo. Nós não avaliamos as condições de sono em nosso estudo, 
e isto pode representar uma fraqueza, uma vez que as crianças cujos ambientes de sono eram 
mais problemáticos, provavelmente acordavam em casa à noite e no hospital, mantendo assim 
seus hábitos. Por outro lado, as crianças que nunca acordavam à noite em casa, devido a um 
ambiente de sono tranquilo e silencioso, provavelmente acharam difícil manter o sono à noite 
durante a estadia no hospital. Além disso, estas crianças podem ter achado as condições de sono 
no hospital muito mais estressantes que as de casa, e por causa disto acordaram mais durante a 
noite. 
 Os mecanismos pelos quais o sono exerce influências sobre as funções imunes ainda não 
são completamente entendidos. É sabido que há uma associação entre sono e sistemas de estresse 
e que estes últimos regulam funções imunes. Assim, um modo pelo qual o sono altera a função 
imune é através de mudanças induzidas pelo sono nas vias do estresse, como o eixo hipotalâmico-
pituitária-adrenal (HPA) e o sistema nervoso simpático. A principal função destes sistemas de 
estresse é preservar a homeostase em estados de calma e de estresse. Isto inclui regulação da 
homeostase do sistema de sono/vigília e do sistema imune. As respostas comportamentais à 
maioria dos estressores incluem períodos de aumento de vigília e excitação2, 46. 
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 Como era esperado, nosso estudo mostrou que a maioria das crianças dormiu mais (e 
provavelmente melhor) em casa do que no hospital. Mudanças no comportamento de sono 
causadas pela doença não foram suficientes para aumentar o tempo de sono à noite. Isto pode 
ter ocorrido por condições ambientais, porém mais provavelmente foram causadas pelo próprio 
estresse da hospitalização. Um estudo mais detalhado comparando condições de sono em casa e 
no hospital faz-se necessário para esclarecer alguns pontos desta pesquisa. Um estudo focando 
as diferentes faixas etárias e fases específicas do desenvolvimento, também deverá ser realizado 
para explicar diferenças específicas relacionadas a cada fase da infância.
 Se considerarmos a importância do sono sobre os mecanismos imunológicos envolvidos 
no combate às doenças infecciosas, deveremos fazer pesquisas avaliando intervenções que 
permitam às crianças doentes maiores tempos de sono, avaliando resultados como tempo de 
hospitalização, índice de complicações, custos do tratamento e morbidade.
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Sleep at home and in the hospital:
CLARISSE POTASZ; MARIA JOSE VILELA DE VARELA; LUCIANE COIN DE 
CARVALHO; LUCILA FERNANDES DO PRADO; GILMAR FERNANDES DO PRADO 
Abstract
 We studied sleep in children hospitalized in common wards for respiratory infectious 
diseases and then compared these data to those referring to  these same children’s sleep at home.
 We used sleep logs and The Sleep Disturbance Scale for Children to examine sleep 
patterns in the hospital and at home, in 139 children, ages ranging from 4 to 14 years old. 
Caretakers capable of  answering the questionnaires had to accompany them.
 Children in our sample slept more at home than in the hospital showing that the effects 
of  the disease did not compensate the stress caused by hospitalization and all its implications. 
 If  we consider the importance of  sleep on immunological mechanisms involved in 
fighting infectious processes, we shall conduct studies evaluating interventions that allow sick 
children longer sleep times, assessing outcomes like hospitalization time, complication indexes, 
treatment costs and morbidity.
Key Words
 Sleep, children, hospitalization
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CARVALHO; LUCILA FERNANDES DO PRADO; GILMAR FERNANDES DO PRADO
 It is common knowledge that people want to sleep more when they are sick, mainly 
with mild infectious diseases. Several models nowadays provide evidence that infectious disease 
comes along with alteration in sleep, and components of  the immune response appear to provide 
the physiologic link between sleep and infection1.
 Sleep is a complex neurological process that is important in mammalian homeostasis. 
Adults in general need 6.5– 8 h of  sleep a day. Children require more sleep, while older people 
need less sleep than young adults. Immune mediators, mainly cytokines, signal the central 
nervous system (CNS) to regulate normal sleep patterns, alter sleep during infectious disease 
and pathology, and induce the altered behavior and symptoms associated with illness. Sleepiness 
and excess sleep are subjectively linked to early responses to acute infections. During acute 
infections, both the quantity and quality of  sleep are altered2.
 Recent studies in humans indicate that having normal sleep patterns can profoundly 
decrease TNF- α-producing CD8+ T cells3, and enhance primary antibody response to vaccines 
for example4, 5. The fact that cytokines, growth factors and chemokines are capable of  regulating 
sleep-wake behavior indicates an intimate involvement of  immune- and neuromodulators in 
homeostatic regulation of  sleep, representing an important requirement for healthy states2.
Sleep problems are especially prevalent in the critical care environment at a time when the need 
for adequate rest is perhaps most essential6. A study showed that most patients think they do 
not have enough sleep in a hospital during the night; discomfort, worries and pain are some 
of  the factors that may help keeping patients awake besides environment and staff   actions7. 
Another research examined children’s sleep in the ICU, and concluded that these patients sleep 
significantly less than is normal for children of  the same age8.
 Many studies in the literature describe patients’ sleep in hospitals, mainly in intensive 
care units (ICU) for adults9-14, while others studied pediatric populations’ sleep but mainly 
for chronic or severe diseases15-21 , and generally in critical care situations, painful events or 
with the use of  sleep medication. Moreover, data were limited to observational studies that 
included outcomes such as sleep complaints and staff  logs22. Therefore, to the best of  our 
knowledge, there are no studies describing pediatric patients’ sleep during a hospitalization 
event that involved a common childhood disease as well as hospitalization in common wards, 
without the use of  medication that could influence sleep parameters, comparing with sleep at 
home.
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 The goal of  this research was to investigate children’s sleep during a hospital stay in 
general wards, in relation to age and gender and compare these data with sleep parameters of  
these same children at home.
Method
Population and setting
 We studied 139 children hospitalized in a pediatric facility part of  the public health 
system in the city of  Sao Paulo, Brazil. Children selected for the study had to be admitted to 
the hospital due to infectious respiratory diseases. This diagnosis was selected because it is one 
of  the most frequent causes for hospitalization among our population. Children’s inclusion 
followed all individuals admitted with the diagnosis mentioned above, and ages between 4 and 
14 years old. Caretakers capable of  answering the questionnaires had to accompany them. 
Children admitted with neurological or psychiatric disorders, restrictions to locomotion, and 
other common childhood diseases (that were not respiratory ones) were excluded. Children 
using medications previously or during hospitalization that could influence sleep parameters 
(antihistaminic, anticonvulsants, benzodiazepines, among others) were also excluded.
Sleep Environment
 This study was conducted in two wards of  the hospital. There are 12 rooms in each ward 
and every room can accommodate 3 children and their caretakers in appropriate beds. There are 
no TV, radio or telephone sets in the rooms. Each room has its own bathroom. Rooms are well 
ventilated and quite dark at night, except for lights used by nurses. Nurses’ station is halfway 
across the ward, but does not face directly any of  the rooms. Caretakers are allowed to take cell 
phones into the rooms. 
Sample Stratification
 The sample was divided in three subgroups according to age range, following 
developmental criteria23, 24: age range 1, (from 4 to 7 years); range 2, (7.1 to 11 years); range 3, 
(11.1 to 14 years). The stratification according to age ranges intended to control the variation in 
sleep patterns due to maturation processes.
 The present study was authorized by the Ethics Commission of  Universidade Federal 
de Sao Paulo (process 1679/05). All the children’s caretakers signed a consent form.
Assessment instruments
 On the first day of  hospitalization, a trained researcher visited the beds and explained 
to the child’s caretaker the proceedings of  the study; he also filled a questionnaire with the 
child’s data, and for the remaining of  the child’s hospitalization time, this researcher came to 
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his/her bed at 8:00 AM and 7:00 PM daily, to collect sleep logs.  Sleep logs were collected 
daily, twice a day, by trained researchers with the child’s caretaker information. They described 
the following sleep parameters (SP): number of  nights of  hospitalization (NH), total sleep 
time during hospitalization (TST), sleep time at night (STN), time spent in bed at night (TB), 
sleep latency (SL), sleep efficiency (SE). Number of  awakenings during the night (NA) was 
considered when they lasted 5 minutes or more 25 to avoid records of  brief  awakenings caused 
by staff ’s manipulation at night, in order to increase specificity. Time spent awakened during the 
night (TA), number of  naps during the day (NN), and time spent napping during the day (TN) 
were also reported. 
 The Sleep Disturbance Scale for Children (SDSC)26 , validated in Brazil27,  was also 
used to measure in this study, SP at home. It consists of  26 questions and answers stratified in 
a Likert scale. The scores are presented in terms of  frequency and the questionnaire presents 
standardized norms with an overlap of  the normative age group with the one assessed in the 
present study. 
Statistical Analysis 
 Data were analyzed for distribution – sleep time at night, nap time, time spent awakened, 
etc., and showed normal values. T student tests were applied to compare SP in relation to gender 
and age in the hospital and then compare this set of  data with those of  sleep at home. The 
confidence interval adopted was 95%. 
Results
 We studied 139 children, 74 boys (53.2%), age range from 4 to 14 years old (mean age 
was 7.21 ± 2. years old). Mean number of  NH was 6.33 ± 4.12 nights. Demographic data of  the 
sample can be seen in table 1. 
 
 Sleep at night, sleep latency and awakenings stratified by gender and age range:
 Boys in age range 1 were reported to sleep an average of  600 minutes at home (10 
hours); during hospitalization time this group slept  998,66 ± 1614.17 minutes  (16.6 ± 26.9 
hours),p=0.0018. Their SL at home was described as a mean of  15 minutes, while at the hospital 
SL was   16. 72 ± 6. 67 minutes, p<0.0001. Boys in age range 2 also slept an average of  600 
minutes at home (10 hours), while during hospitalization they slept 550.07 ± 57 minutes (9.1 
± 0.9 hours), p<0.0001. SL at home for this group was 15 minutes and at the hospital 17.96 ± 
10.39 minutes, p<0.0001. Boys at age range 3 also slept an average of  600 minutes at home (10 
hours); at the hospital this group slept 467.5 ± 102. 53 minutes (7.7 ± 1.7 hours), p=0.04. Mean 
values of  SL were the same for this group at home and during hospitalization time. 
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 Girls in age range 1 slept an average of  600 minutes at home (10 hours) and 542.92 ± 
76.47 minutes (9 ± 1.2 hours) at the hospitalization period, P<0.0001. SL at home comprised an 
average of  15 minutes and at hospital 19.52 ± 19.08 minutes, p<0.0001.  On age range 2, girls 
slept 548.67 ± 49. 69 minutes (9.1 ± 0.8 hours), at the hospital and an average of  600 minutes 
at home, p<0.0001. Values of  SL did not vary at home and at the hospital for this group. Girls 
form age range 3 slept an average of  600 minutes at home (10 hours) and 472.11 ± 71.80 
minutes at the hospital (7.8 ± 1.1 hours), p < 0.001. SL values for this group were 15 minutes at 
home and 34.8 ± 28.74 minutes during the hospital stay, p= 0,017.
 
 Number of  awakenings at night (NA) and time spent awaken at night (TA) were also 
studied, comparing data at home and during the hospitalization period, considering those who 
never or rarely awoke at night  and those who usually woke at night at home. These data can be 
seen in table 2(boys) and in table 3 (girls). 
Comparing boys and girls: 
 Boys and girls in the sample were reported to sleep an average of  600 minutes (10 
hours) at home. During their hospital stay, boys slept 640. 72 ±  758.21 minutes (10.6 ± 12.6 
hours) while girls slept 528.01 ± 85.16 minutes (8.8 ± 1.4 hours), p<0.0001. Boys awoke 0.27 
± 0.37 times during the night and girls awoke 0.32 ± 0.49 times, p<0.0001. Boys spent 15.41 
± 23.11 minutes awaken (0.2 ± 0.3 hours) at night and girls 15.72 ± 25.48 minutes (0.2 ± 0.4 
hours), p<0.0001.
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Discussion
 We studied SP in 139 children (ages ranging from 4 to 14 years old), hospitalized due to 
infectious respiratory diseases.  Gender and mainly age range showed strong influence on these 
parameters as expected.
 Boys in age range 1 slept more while hospitalized (16.6 ± 26.9 hours) than at home (10 
hours).  It is common knowledge that illness profoundly affects the physiology of  a number of  
systems in order to change behavior. Sickness behavior has likely evolved to conserve and/or 
redirect energy to fight infection28 , increase resistance from future infection and promote repair 
by resetting priorities29. The circadian rhythm of  sleep is regulated by multifaceted interactions 
among neural, endocrine and immune systems. Studies examining  changes in normal SP with 
sleep deprivation, infections and inflammation and under pathological conditions have shown 
that sleep is influenced  by a cross-talk between the brain and immune system2.  The immune 
system and centers in the brain which regulate circadian rhythm and sleep are bidirectionally 
connected30-32, and immune activation in the course of  an infection can thus induce slow 
wave sleep, a mechanism that, like other aspects of  sickness behavior, may help to fight the 
pathogen33, increasing the amount of  sleep time. Therefore, infectious diseases, physical and 
mental disorders, are commonly associated with fatigue and sleepiness. After immune challenge, 
cells of  the innate immune system secrete inflammatory cytokines, such as IL-1,TNF- ±,  and 
IL-6, which induce sickness behaviors, including sleep34.
 Boys in age range 2 and 3, and girls of  all three age ranges, slept more at home than at 
the hospital, despite the presence of  the infectious disease. One could argue that older children 
evaluate differently a hospitalization period, and thus were more susceptible to stress factors 
resulting from this event.   Developmental level has a significant impact on a child’s response 
to hospitalization35. One of  the most adopted theories for coping implies that this ability 
changes behavioral and cognitive effort to manage external and/or internal demands appraised 
as exceeding the individual’s resources36, 37 . Nonetheless, sleeping patterns are not exclusively 
the consequence of  habits that can be liberally chosen but may be affected by physical, mental, 
or social conditions. Thus, if  the time or place is different, the impact of  sleep on health may be 
different and vice versa38-40. 
 It is well known that hospitalization is a stressful event for children. Many researchers 
have described that school-age children have fears and concerns regarding illness and 
hospitalization 35. So, hospitalization may have represented a strong enough stressor for these 
groups of  children, in a way that their sleep times were more powerfully influenced by stress 
factors than by the disease itself. 
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Unexpectedly, younger girls (group age 1), also slept more at home (600 minutes) than at the 
hospital (542± 76.47 minutes).  This might be explained by the way people react to stress 
according to gender and developmental stage41.
 The few data available, including responses to surgical stress, psychosocial laboratory 
stress, and CRF-provocation seem to point at similar stress-related cortisol responses in 
younger and older children with no apparent sex differences42, 43 . However, the direction and 
magnitude of  gender differences in health vary according to the symptom/condition and phase 
of  the life cycle. Female excess is found consistently across the life span for distress, but is far 
less apparent, even reversed, for a number of  physical symptoms and conditions44.
 SL data were consistently higher at hospital than at home for the majority of  the groups. 
These numbers are consistent with studies in the literature showing that sleep in hospital 
environments can be disturbed by sounds and unfamiliar routines45. It has been acknowledged 
that a ward is quite a hostile environment for the induction and/or maintenance of  sleep. 
Many factors contribute to this statement: first there are the environmental aspects, which may 
include noise, temperature, strange rooms and beds. Then physiological processes must also 
be considered, like pain, disease processes, medication, invasive instruments and so on. Finally, 
psychological aspects might also influence sleep onset and maintenance, like anxiety, fear and 
general increase in stress levels due to the whole situation, for example10. 
 Another relevant item found in our study, was number of  awakenings and time spent 
awakened at night. There were two distinct groups in our sample, concerning these SPs: one 
group that used to awake at home during the night, and the other that never awakened during 
this time. The second group showed significantly higher numbers of  awakenings and spent 
more time awakened during the hospital stay. A study found in the literature showed that overall, 
environmental noise was responsible for
 17% of  the awakenings from sleep. Awakenings related to environmental noise comprised 
an average of  11.5% ± 11.8% of  the total arousals from sleep per subject. In this study the 
mean arousal index specifically related to environmental noise was 1.9 ±2.1, significantly less 
than the means spontaneous – non noise – arousal index (9.6± 4.9)9. The data found by these 
authors seem coherent with our data, since environmental conditions were the same for our 
groups. Therefore, we may conclude that the causes of  arousals in our sample, mainly for those 
who never awakened at home, most probably were due to differences in sleep conditions at 
home and in the hospital. The group that awakened frequently at home perhaps slept in noisier 
or more disturbed environments than the other group. We did not assess home sleep conditions 
in our study, and this might represent a weakness, since children whose sleep environments 
were more troubled probably awoke at night at home and continued to do so in the hospital, 
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probably keeping their sleep habits. On the other hand, those children who never awoke during 
the night at home, due to a silent and undisturbing environment, probably found it difficult 
to maintain sleep during the hospital stay, at night. Moreover, these children may have found 
sleeping conditions at the hospital much more stressful than at home, and because of  these 
aroused more at night. 
 The mechanisms by which sleep exerts influences on immune functions are not fully 
understood. It is known that there is an association between sleep and stress systems and that the 
last regulate immune functions. So, one way by which sleep alters immune function is through 
sleep-induced changes in stress pathways, like the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis 
and the sympathetic nervous system. The main function of  these stress systems is to preserve 
homeostasis in resting and stress states. This includes regulation of  wake/sleep and immune 
system homeostasis. Behavioral responses to most stressors include periods of  increased arousal 
and waking2, 46. 
 Our study showed that as expected, most children slept more (and probably better) at 
home than in the hospital. Changes in sleep behavior caused by the disease were not enough to 
increase sleep time at night. This might be due to environmental conditions, but most probably 
were caused by the stress of  hospitalization itself. A more detailed study comparing sleep 
conditions at home and at the hospital is necessary to clarify some points of  this research. 
A study focusing on different age ranges and specific developmental phases should also be 
conducted to explain specific differences concerning each phase of  childhood.  
 If  we consider the importance of  sleep on immunological mechanisms involved in 
fighting infectious processes, we shall conduct studies evaluating interventions that allow sick 
children longer sleep times, assessing outcomes like hospitalization time, complication indexes, 
treatment costs and morbidity. 
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Conclusão
Clarisse Potasz - Brinquedoteca em hospital pediático: diminuição do estresse agudo e crônico e a relação com o sono da criança - 2013
287
Conclusões
 Os dados obtidos na pesquisa que motivou esta tese permitiram as seguintes conclusões:
 
 1. A intervenção utilizada nos protocolos (a brincadeira livre e não estruturada) 
ajuda a diminuir os níveis de estresse durante um período de hospitalização de crianças em 
enfermarias comuns, principalmente daquelas em idade escolar, medidos pelos níveis de cortisol 
na urina.
 2. Presumindo-se uma diminuição dos níveis de cortisol de 20%, é necessário tratar 
apenas 3 crianças para obtermos o efeito desejado (NNT=3).
 3. A intervenção utilizada dentro do hospital parece ser um instrumento eficiente 
para auxiliar as crianças a enfrentar um novo ambiente que pode afetar o sono, mas age 
diferentemente em distintas faixas etárias. As crianças que não brincaram apresentaram um 
tempo total de sono maior na maioria das faixas etárias estudadas, enquanto as crianças que 
brincaram dormiram menos, porque provavelmente  não usaram o sono como estratégia de 
enfrentamento para lidar com o estresse da hospitalização.  
 4. A maioria das crianças estudadas dormiu mais em casa do que no hospital. 
Mudanças no comportamento de sono causadas pela doença não foram suficientes para 
aumentar o tempo de sono à noite. 
Implicações para a prática:
 • Os dados deste estudo proporcionam fundamentação científica para que 
Terapeutas Ocupacionais considerem a variável sono em suas ações dentro do ambiente 
hospitalar. 
 • O uso de atividades como as brincadeiras livres e não estruturadas deveria ser 
adotado nas unidades pediátricas dos hospitais, visando reduzir os níveis de estresse durante a 
hospitalização.
 • O Terapeuta Ocupacional necessita incorporar à sua formação conhecimentos 
básicos sobre sono, em vista da grande possibilidade de aplicação em sua prática profissional.
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 • A inserção da brincadeira livre e não estruturada em ambientes pediátricos 
hospitalares pode eventualmente diminuir os custos com os tratamentos em saúde, na medida 
em que pode prevenir co-morbidades relacionadas a elevados níveis de estresse. 
 • Os dados obtidos, baseados em evidências científicas, fornecem maior validade 
a tratamentos baseados em ocupações, prescritos por terapeutas ocupacionais.
Implicações para a pesquisa:
 • Este estudo biológico mostra a importância da pesquisa baseada em evidências 
no campo da terapia ocupacional. Mais estudos deverão ser realizados tentando comprovar 
clinicamente, a eficácia do uso de atividades no tratamento de diversos problemas de saúde.
 • Os dados mostram a necessidade de se realizar novos experimentos considerando-
se as faixas etárias e etapas do desenvolvimento da criança, para uma melhor avaliação dos 
efeitos do brincar sobre os níveis de estresse e o sono de crianças hospitalizadas. 
 • Estudos adicionais deverão ser realizados para verificar se as atividades de 
brincar influenciariam níveis de estresse em situações com diagnósticos diferentes, aumentando 
deste modo a validade externa do protocolo utilizado.
 • Outras pesquisas deverão ser realizadas utilizando-se crianças saudáveis e os 
mesmos modelos de intervenção, para se verificar se a brincadeira não estruturada teria o efeito 
de diminuir os níveis de cortisol neste grupo. 
 
 • Novas pesquisas deverão ser realizadas avaliando intervenções que facilitem 
maiores períodos de sono por ocasião de uma hospitalização, uma vez que o sono parece ter 
marcada importância na recuperação da saúde. 
 • Pesquisas avaliando desfechos como o tempo de hospitalização, complicações e 
morbidades deverão ser realizadas, com o uso de intervenções que comprovadamente beneficiam 
o sono e diminuem o estresse durante internações hospitalares. 
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Anexos
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Anexo V - Diário do sono
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